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بين استقامتير تمريتاث  در عضلات لاكتاتييو ساركولماييايتوكندريميها ان ناقلي بر
2هاي ديابتي نوعرتيو قلباسكلتي
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 چكيده

 لاكتات در عضلاتييو ساركولماييايتوكندريميها ناقل هدف از مطالعه حاضر تعيين تاثير تمرين استقامتي بر بيان:مقدمه

. بود2هاي ديابتي نوعرتيو قلبي اسكلت

ن40تعداد:ها روش سن رت نژاد ويستار به گرم7/93±8/9 هفتگي با ميانگين وزن4ر در و به طور تصادفي 3انتخاب

ديابت از طريق تركيب تزريق درون. تقسيم شدند)=15n(يو تمريني ديابت)=15n(، كنترل ديابتي)=10n( گروه كنترل سالم

ا و تمرين و مصرف غذاي پر چرب ايجاد  تمريني ديابتي اعمال هفته، بر گروه7ستقامتي به مدت صفاقي استرپتوزوتوسين

رت ساعت پس از اتمام پروتكل تمري24. استفاده گرديدHOMA-IRجهت تاييد وقوع مقاومت انسولين از مقادير. شد ها ني

و طو،يعضله نعلتشريح به روش. استخراج شدنديو قلب)EDL(ل انگشتانيباز كننده  ELISAاندازه گيري انسولين پلاسما

 آزمون آماريباها تفاوت بين گروهدار بودن معني. انجام گرفتWesternBlotting با تكنيك MCT4و MCT1و ميزان بيان

ONE-WAYANOVA ديمشخص گرد.

د:هاهافتي بياعمال به طور معنيي پلاسماي در غشاMCT4و MCT1انيابت بي را و بر ييايتوكندريمMCT1نايدار كاهش داد

بين باعث افزايتمر،يدر عضله اسكلت.ر بوديبدون تاث كهييجاشديو اسكلتي عضلات قلبي در هر دو غشاMCT1انيش

بير تمريتاث ايعل. شتر بوديبيي پلاسمايسبت به غشانيتوكندريمي در غشاMCT1انين بر تغيرغم رات اختلافيين

بيداريمعن دي تمريهان گروهي در غلظت لاكتات پلاسما و كنترل دريافت نشد در حالييابتين كه غلظت لاكتات عضله

ديگروه تمر ديابتين به كنترل . دار داشتيدر هر سه بافت كاهش معنيابتينسبت

طو:يريگجهينت به شرا2 در شرايط ديابت نوع MCT4و MCT1نشان داد كه بيانقيتحقر خلاصه نتايجبه  طبيعيطينسبت

و تمرين اس ميتكاهش قابل ملاحظه دارد به سطوح قامتي و و با كاهش نزديك كندطبيعيتواند اين كاهش بيان را تعديل

.دين كمك نماي انسولل مقاومتيبه تعديو قلبيت در عضلات اسكليغلظت لاكتات استراحت
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 مقدمه
ب و رقابت سوبسترايي بينه تغيير در كارگيري سوبسترا

و لاكتات براي]1،2[ گلوكز، اسيد هاي چرب آزاد

شراكسيداسيون  يط ديابت غير وابسته به انسولينادر

)NIDDM(1ن عوامل سهيم در توسعهي جمله مهمتر، از

ين در تنظيم برداشتلِ عدم توانايي انسو–مقاومت انسولين

كه–گلوكز   NIDDMن مشخصه در شرايطيمهمتراست

 معمولا افزايش در ميزان NIDDMدر شرايط.]3-5[است

كه دامنه خون غلظت لاكتات استراحت مي شود ديده

 در mmol/l 1,1تا اد لاغر در افرmmol/l 0,6افزايش آن از

، ضمن اينكه ارتباط منفي بين]5،2[افراد چاق متغير است

و حساسيت انسولين نيز گزارش غلظت لاكتات استراحت

حق.]1[گرديده است  افزايش ميزان استراحتيقتيدر

هاي مصرف كننده اين لاكتات، برداشت گلوكز در بافت

و عضلات اسكلتي، عضله قلب، مانندسوبسترا را از ...ي

 ساركولماييكاهش ميGLUT42طريق تنظيم منفي بيان 

 در مقايسه با گلوكز، لاكتات سوبستراي علاوههب.]6[دهد

به طور مستقيميد انرژي در تولمفيدتري مي تواند و  است

]8[بوسيله كمپلكس پيروات دهيدروژناز اكسيداسيون شود

.]7[دهدو مصرف گلوكز در چرخه گليكوليز را كاهش

انتقال لاكتات بين3]9،8[طبق نظريه بين سلولي لاكتات

بافت هاي مختلف عمدتا از طريق كوترانسپورت با يون 

هيدروژن از طريق مونوكربوكيسلات ترانسپورترها 

)MCTs(4مي گيرد  ايزوفرم14كه تاكنون]10[ صورت

و MCTمختلف از  نوع در انسان شناسايي9 ها در موش

ك در.]11[ه توزيعي وابسته به بافت دارند شده اند

و حيوان دو ايزوفرم و MCT1عضلات اسكلتي انسان

MCT4و در عضله قلبي دو ايزوفرمMCT1 وMCT2 با

و مكانخصوصيات كينت مي يكي  شوند هاي متفاوت بيان

 بيشتر در MCT4وST5 بيشتر در تارهاي MCT1 كه]11[

مي شوندFT6تارهاي ظيم محتواي اين انتقالتن.]11[ بيان

دهنده ها تحت تاثير مستقيم غلظت لاكتات استراحت 

 
1 - non-insulin-dependent diabetes mellitus 
2 - glucose transporter 4 down-regulation  
3- extracellular lactate shuttle  
4- monocarboxylate transporters 
5- slow twitch fibers 
6 - fast twitch fibers 

كه از افزايش مجازي لاكتات مي 7باشد، چرا كه تحقيقاتي

كه در رت ها بالا بودن استفاده نموده اند، اذعان داشته اند

و  طولاني مدت لاكتات موجب تغيير در انتقال لاكتات

مي شود محتوي ناقل هاي آن در عضلات اسكل .]12[تي

و تحريك الكتريكي نيز عوامل ديگر از قبيل فعاليت بدني

مي دهد MCTبيان  و انتقال لاكتات را افزايش ]14،13[ ها

بي تعليندهايكه فرايدر حال و ايبيني تمريق عضو نيان

م انتقال دهنده  MCT1در مجموع.دهنديها را كاهش

و با عمدتا در اثر تمرينات استقامتي بيان مي شود

 در]16،15[هاي اكسيداتيو عضله در ارتباط است ظرفيت

مي MCT4كه حالي  بيشتر متعاقب تمرينات شديد بيان

هاي ها در مكانMCTبه دليل بيان شدن.]16،15[شود

به مختلف بافت و تفاوت در كينتيك آنها،  نقش MCT1ها

و به ت نقش آزاد كننده لاكتات نسبMCT4برداشت كننده

.]16،15[داده اند

و عضله ماحصليغلظت استراحت  لاكتات در خون

و پاكسازي توليندهايفرا .ن سوبسترا استيايد

ميداسياكس دري مهمتريتوكندريون لاكتات در ن سرنوشت

كهيايپاكساز و نشان داده شده است ن سوبسترا است

م  MCT1لهي بوسيتوكندريورود لاكتات به داخل

مييايتوكندريم ايا تسريليتسه.]17[رديگيصورت نيع

بسيفرا تعيار مهميند نقش  لاكتاتير استراحتين مقاديي در

ين در حاليا. به همراه دارديو قلبيدر عضلات اسكلت

و ورود آن به است كه برداشت لاكتات از گردش خون

عينيو قلبيداخل عضلات اسكلت وان مرحله محدودنز به

لانكن  مطرحيرامونيپيها كتات توسط بافتده در برداشت

بيندياست، فرا ي در غشاMCT1واسطه وجوده كه

مييپلاسما .]15-17[رديگي صورت

تاثيرات مفيد تمرينات استقامتي در بهبود عملكرد هر چند،

ط مقاومت انسولين به خوبي مشخصيانسولين در شرا

ل]5،4[شده است تاثير اينگونه تمرينات بر بيانكني،

MCT ها در شرايط هايپرلاكتاتميا موجود درNIDDM به 

و بي سلوليهاسازوكارندرت مورد مطالعه قرار گرفته هكه

ميواسطه آن تمر به تعدين نيل مقاومت انسولي تواند

قات انجام شدهيمعدود تحق. د، ناشناخته هستنديكمك نما

 
7 – lactate clamp 



و ليپيد ايران 225)3شماره(11؛ دوره 1390 اسفند-بهمن. مجله ديابت

ا زميدر به انجام1 نوعيابتيديها بر رت]18،2[نهين

كه فاقد مقاومت انسولديرس عيه و در درين بوده ن حال

وي گردي بررسMCTsييان ساركولمايبن مطالعات تنهايا ده

بير تمري بر تاثي مبنياطلاعاتدر حال حاضر  ان ناقلين بر

دي لاكتات در شراييايتوكندريميها  وجود2ابت نوعيط

اتحقيق حاضرلذا. ندارد وي در جهت رفع بهن نقصان

رتمرين استقامتي بر محتوي پروتئينيين تاثييتعمنظور

MCT1 وMCT4 به عنوان  به طور جداگانه در ساركولما

و غشاي ميتوكندري محل محدود كننده برداشت لاكتات

پ و امديبه عنوان محل اصلي اكسيداسيون اين سوبسترا

اي ناشيها تغي از هايين  لاكتات استراحتيرات بر غلظت

بريير نهايو تاثيو قلبيلتدر خون، عضلات اسك  آن

هايمقاومت انسول . به اجرا درآمد2 نوعيابتيدين در رت

ها روش

و پروتكل تمريني  حيوان

سن40تعداد  هفتگي با ميانگين4 رت نژاد ويستار نر در

و در گرم7/93±8/9 وزني از انستيتوي پاستور ايران تهيه

ت22±4شرايط دمايي  12:12حت سيكل درجه سانتيگراد

به. روشنايي نگهداري شدند–ساعت تاريكي وزن بدن

و رت آب طور روزانه ثبت و رت ها با غذاي مخصوص

محيسازگار( هفته2بعد از گذشت. تغذيه شدند طي با

رسيآزما و به وزن مطلوبيشگاه م(هارت،)دن نيانگيبا

گروه گروه3بهبه طور تصادفي 47/183±4/11وزن

و تمريني)n=15(، كنترل ديابتي)=10n(ل سالم كنتر

اتقسيم)n=15(ديابتي ها بر اساس وزن گروهنكهي، ضمن

ديابت در اين تحقيق از طريق تركيب. همسان سازي شدند

ايجاد2مصرف غذاي پر چربو1استرپتوزوتوسين تزريق

25صد چربي،در58غذاي مورد استفاده شامل.]19[ شد

و عناصر17و درصد پروتئين  درصد كربوهيدرات بود

نيا. گزارش شده است1تشكيل دهنده آن در جدول

بايوسهبييب غذايترك و له محقق به صورت دست ساز

و موسسسه واكسن سازي شركت كانيهمكار وي دام

1- Streptozotocin 
2- High fat diet 

هاي گروه ديابتيرت. ران انجام گرفتياي رازيسرم ساز

گرفتند هفته تحت مصرف غذاي پرچرب قرار2به مدت 

مي كرد سالم غذاي طبيعيكنترل در حاليكه گروه  . مصرف

به ميزان بعد از آن تزريق درون صفاقي استرپتوزوتوسين

mg/kg 350.1 در بافر سيترات M)PH 4.5 ( 6بعد از

48.]19[ساعت ناشتايي در دو گروه ديابتي انجام گرفت

ساعت بعد از تزريق دارو، نمونه خوني از چشم حيوان

با جمع و جدا سازي سرم انجام ºC4min, 4g,3000آوري

و غلظت گلوكز با روش آنزيماتيك گلوكز اكسيداز با كيت 

غلظت گلوكز. گيري گرديد شركت پارس آزمون اندازه

و]19[به عنوان ديابت تعريف300mg/dlبالاتر از 

. هاي واجد شرايط وارد تحقيق شدند رت

چر-1جدول آن تركيب غذاي پر و عناصر تشكيل دهنده ب

 عناصرتشكيل دهنده كيلو گرم/ گرم

 پودر غذاي طبيعي رت 365

 روغن گياهي 310

 كازئين 250

 كلسترول 10

و مواد معدني 60  ويتامين

3  متيونين

1  كلرايد سديم

1  جوش شيرين

 پروتكل تمريني

به مدت  هفته، هر روز بر گروه تمريني7تمرين استقامتي

شدديا دل)2جدول(بتي اعمال ط خاصيل شرايبه

شديد(قي تحقيها رت ي طولانيها، اعمال مدت)ديابت

ازيبينيتر تمر پذيدق35شتر ايقه امكان و ن مدتير نبود

شدي در اواخر تمرييبه عنوان مدت نها .ن درنظر گرفته

ا اينيينكه شدت نهايضمن كهي انتخاب گرديز به گونه د

حسطوح لاكتات تغين تمريرا در ر قابليين دستخوش

 مطالعهن اطلاعات با انجاميايماتم.ديملاحظه نما

ب4يرو (pilot study)راهنما دو هفته. دست آمده رت

ن تايني تمريرهاي متغيز تماميآخر  ثابت نگه داشته شدند
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به حالتي انجام شده در زمان تشريهايسازگار ح

.برسندكنواخت خودي

 مشخصات پروتكل تمريني-2جدول
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  HOMA-IRتست

 ساعت8 ساعت بعد از آخرين جلسه تمريني، بعد از 24

به ميزان چml1ناشتايي نمونه خوني شم حيوان جمع از

و جدا سازي پلاسما با دريفي سانترآوري ºC4باوژ كردن

min,  4g, 3000 و و جهت اندازه گيري گلوكز  انجام

-80 در HOMA-IRانسولين ناشتايي جهت تعيين

به روش. نگهداري شد با ELISAاندازه گيري انسولين و

 گيري با حساسيت اندازه Milliporeكيت ساخت شركت

ng.ml.1،catalog number: # EZRMI-13K و طبق

با. دستورالعمل شركت سازنده انجام گرفت غلظت گلوكز

روش آنزيماتيك گلوكز اكسيداز با كيت شركت پارس 

. آزمون اندازه گيري گرديد

 محاسبه گرديد با استفاده از فرمول زيرHOMA-IRمقادير

]20[:

5/22/HOMA-IR=Insulin [µU/ml]*Glucose [mmol/l]  

واجد بودن شرايط مقاومت انسولين منوط به داشتن دو

: شرط زير بود 

]20[ 2,5بالاتر از HOMA-IR مقادير–1

از–2 تنهاو]pmol]20 60 مقادير انسولين ناشتايي بالاتر

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

. نهايي وارد شدند

 استخراج نمونه

رتسا48 ها بوسيله عت بعد از آخرين جلسه تمريني

و زايلازين) mg / kg90(تزريق درون صفاقي كتامين 

)mg/kg10 (،و عضلات نعلي و عضله EDLبي هوش

و در نيتروژن و براي-80قلبي بلافاصله استخراج  منجمد

و تحليل بعدي نگهداري شد نمونه خوني نيز. تجزيه

و جداسازي سرم با مستقيم از قلب حيوان جمع آوري

شدºC4min,  4g, 3000سانتريفيوژ كردن در . انجام

 اندازه گيري لاكتات خون

 ,lactic acid assay kitاندازه گيري لاكتات با استفاده از

cat: K607-100, company: biovision  طبق دستورالعمل

اندازه گيري لاكتات استراحت. شركت سازنده انجام گرفت

.استفاده مستقيم از پلاسما صورت گرفتخون با 

 عضلهاندازه گيري لاكتات

به شكل زير بود 50حدود: آماده سازي بافت عضلاني

و به ميلي گرم عضله با روش هاون كوبي پودر گرديد

 دقيقه10 به مدت7% در پركلريك اسيد8به1نسبت 

و Cْ1500 g, 10 min, 4خوابانده، سپس در  سانتريفيوژ

به عنوان نمونه جهت اندازه گيري لاكتات سوپ رناتانت

.]21[عضله مورد استفاده قرار گرفت 

و آماده سازي  SLو MIتهيه

 ميلي گرم از عضلات جهت استخراج150–200حدود

در اين. غشاي سلولي با روش هاون كوبي پودر گرديد

سه قسمت مجزا تهيه  مطالعه بافت عضلاني هموژن در

، بافت هموژنيزهMU(1(هموژنيزه كل عضله بافت: شد

، بافت هموژنيزه غني از ساركولماMI(2(غني از ميتوكندري

)SL(3.گرم از بافت در بافر ميلي150–200حدودA

،mM210mM, sucrose 210EGTA از متشكل

mM40Nacl،mM 30 HEPES،4/7pH درجه4در دماي 

به مدت و دم10سانتيگراد هموژن  درجه4اي دقيقه در

1- Preparations muscle 
2- Mitochondria-enriched fraction 
3- Sarcolemma-enriched fraction 
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 از بافتRBC1 سانتريفيوژ شد تا مواد g600سانتيگراد در

و با نسبت.]22[جدا شوند 75/0سوپرناتانت برداشته شد

 ,Na4P2O7 M8/53mM متشكل ازBحجم با بافر

167/1KCL ،4/7pH, نيمي از اين محصول. رقيق شد

 ساعت3به مدت g230000در MUجهت تهيه 

سپس. هاي انقباضي جدا شوند پروتئينسانتريفيوژ شد تا

و  و درPelletسوپرناتانت دور ريخته شد 200 جمع آوري

,4/7mM Tris,pH 10 متشكلCتر از بافريكروليم EDTA 

mM 1وSDS16%شد محصول نهايي جهت برداشت. رقيق

و   سانتريفيوژ، g1100اجزاي نامحلول در دماي اتاق

و به عنوان  درجه-80 در دماي MUسوپرناتانت برداشته

.]22[نگهداري شد

به مدتAنيم ديگر بافت هموژن شده اوليه در بافر ، ابتدا

و4 دقيقه در دماي 20  g10000 درجه سانتيگراد

و در Pelletسانتريفيوژ شد و ازيكروليم200جمع آوري تر

شدSDS16%وCبافر محصول نهايي جهت برداشت. رقيق

و اجزاي نامحلول در دماي  ، سانتريفيوژg1100اتاق

به عنوان و  درجه-80در دماي MIسوپرناتانت برداشته

.]22[نگهداري شد

سوپرناتانت.ز سوپرناتانت فوق استخراج گرديد SLبخش

تا ساعت سانتريفيوژ3به مدت g230000در  شد

سوپرناتانت دور ريخته. هاي انقباضي جدا شوند پروتئين

و  درجمع آورPelletشد و  SDSوC لاندا از بافر200ي

شد16% محصول نهايي جهت برداشت اجزاي. رقيق

و   سانتريفيوژ، سوپرناتانت g1100نامحلول در دماي اتاق

و به عنوان شد-80در دماي SL برداشته . درجه نگهداري

به وسيله استفاده صحت تخليص دو غشا در مطالعه حاضر

به عنوانسي. از ماركرهاي منفي كنترل شد توكروم اكسيداز

كه بايد در بخش   وجود نداشته باشد ولي در SLماركري

و MIبخش در GLUT1يافت شود كه به عنوان ماركري

 وجود ندارد، MIشود ولي در بخش يافت ميSLبخش 

جهت اطمينان از صحت تخليص دو غشاء استفاده شدند

]23[.

1- Red blood cells 1 

ها روش تعيين غلظت پروتئيني نمونه

 Bradfordها با استفاده از روش غلظت پروتئين نمونهتعيين

به عنوان Bovin Serum Albumin (BSA)و با استفاده از

.استاندارد انجام گرفت

Western Blotting 
و جدا20µgميزان  پروتئين در هر چاهك ريخته شد

 با ژلSDS-PAGE2سازي پروتئين با استفاده از تكنيك

شد12 وتئين هاي جدا شده به غشايپر. درصد انجام

PVDF3سپس. ميكرون انتقال داده شدند45/0 با منافذ

 ,4/7Skim milk محتوي غشاء با محلول  Blockingمرحله 

pH5%mM Tris-HCL,  50,20 Tween 1/0%mM Nacl, 

شد1,5به مدت150 در. ساعت خوابانده سپس غشاء

غ لظت طول شب در محلول محتوي آنتي بادي اوليه با

)1micrograms/ml ( كه در بافر محتويBSA وSkim 

milk پس از انجام شستشوي.رقيق شده بود، قرار گرفت 

غشاء جهت رفع آنتي بادي هاي غير متصل، غشاء در

و مجددا ) HRP( معرض آنتي بادي ثانويه قرار گرفته

آب مقطر،  Tween 05/0%Mبوسيله Nacl, 1شد . شسته

 Enhanced [ECL]فاده از روش بيان پروتئين با است

Chemiluminescenceغشاء در معرض. اندازه گيري شد

و ظهور باند ها بر روي فيلم  فيلم راديوگرافي قرار گرفت

به انجام رسيد در تاريك  Densitometricاز تكنيك. خانه

scanning چگالي باند ها MCT1 وMCT4 و تعيين شد

از ميزان بيان MCT4و MCT1جهت نيمه كمي كردن بيان 

MCT1 در اين روش. در غشاي اريتروسيت استفاده گرديد

از MCT1ميزان باند   Ratپروتئين µg10حاصل

erytrocyte ghoste و بقيه به عنوان مبنا در نظر گرفته شد

.]23[باندها در مقايسه با آن به مقادير كمي تبديل شدند

 Rat erytrocyte ghosteروش آماده سازي

 EDTAهاي حاوي مقدار خون تازه مورد نياز در لوله

. آوري شد تا از لخته شدن خون جلوگيري به عمل آيد جمع

 ACDmM با بافر 1:7خون جمع آوري شده به نسبت

 
2- Sodium dodecyl sulfate-polyacrylamide gels electrophoresis 
3- Polyvinylidene difluoride membrane 
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citric acid, 75mM soduom sitrate,  38mM D-glucose, 

در 138 و و. سانتريفيوژ گرديدg16000مخلوط سوپرناتانت

buffy coat و در pelletدور ريخته شد  mM Naclسه مرتبه

شد166  1:7ها به نسبت بعد از شستشو سلول. شستشو داده

 mM KH2PO4, pH  1,20mM 7,4ه در بافر ليز كنند

Na2HPO4,3,61NaCl, mM,  9,64mM EDTA,1قرار

باآته نهايييگرفتند كه اسمولار  مدت بود، mosm73ن برابر

به حال خود رها20 . شدند تا ليز شدن صورت بگيرد دقيقه

و10به مدت g20000محصول در  دقيقه سانتريفيوژ شد

و دور ريخته شد  1:10به نسبت pellet. سوپرناتانت برداشته

 mM NaCl 20,Tris-HCLmM9,6,7,2 pH با بافر شستشو

)mosm 60(شد و شستشو داده شستشو يكبار. مخلوط

 mM NaCl 10,Tris-HCLmM 4,8 ,7,2 ديگر با محلول

pH)mosm 30(شد با. انجام  KCL شستشوي بعدي يكبار

mM100شد در.و دوبار با آب انجام  PBSمحصول نهايي

و نگهداري شد  روش استخراج را نشان3-2شكل. حل

.]23[دهد مي

و تحليل آماري  تجزيه

ا K بودن داده ها با استفاده از آزمون طبيعينكهيبعد از – S

 تفاوت متغيرها بين جهت تعيين معني دار بودند شد،ييتا

 ONE WAY ANOVAق از آزمون آماري گروههاي تحقي

ن معني جهت تعيي. استفاده گرديد Tukeyو آزمون تعقيبي

tي دو گانه از آزمون آمارسهيدار بودن تفاوت در مقا

شدياست  برابر با مراحلدرتماميαمقدار. ودنت استفاده

ش05/0 .ددر نظر گرفته

ها يافته

 وزن بدن

كاهش. گزارش شده است1تغييرات وزن بدن در شكل

 در STZاندك در وزن بدن در هفته بعد از تزريق 

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

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

تياز زمان شروع مصرف غذا هفته4 وسط پرچرب

و،يابتيديها گروه اختلاف وزن بين گروه كنترل ديابتي

و اين اختلاف تا پايان تحقيق ها معني ساير گروه دار شد

.ادامه داشت

05/0p(ها اختلاف معني دار گروه كنترل ديابتي با ساير گروه* ])n=11(ين ديابتي، تمر)n=12(، ديابتي)n=9(كنترل سالم[،)>
 تغييرات وزن بدن در گروه هاي مختلف تحقيق-1شكل
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  رهاي متابوليكيتغ و غذاي پرچرب بر مSTZتاثير 
غير هاي و غذاي پر چرب بر مت  STZ تاثير 3جدول 

نتايج تست تاييد ديابت قبل از . دهد متابوليك را نشان مي
 Pre (شروع تحقيق افزايش معني دار سطح گلوكز خون

glucose(سالم  كنترلهاي ديابتي نسبت به گروه  در گروه 

 در پايان HOMA-IR نتايج آزمون ).> 01/0p(را نشان داد 
تحقيق نيز اختلاف معني دار بين سطوح گلوكز خون 

نشان را هاي ديابتي و گروه كنترل سالم  گروهپلاسما بين 
  .)> 01/0p(داد 

  
  يكي گروهها در انتهاي تحقيق مشخصات آنتروپومتريك و متابول-3جدول 

 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.± 8,95** [µU/ml]انسولين 

 HOMA-IR **24/0±62/1 *44/1±48/10 *,**31/1±68/6شاخص 

 54/3±47/0* 84/3±56/0  *  91/1±31/0 غلظت لاكتات پلاسما

  )> 05/0p( اختلاف معني دار با گروه كنترل ديابتي   ** ،)> 05/0p(اختلاف معني دار با گروه كنترل سالم*
  )n= 9(تمرين ديابتي (، ) n= 9(، ديابتي ) n= 7(كنترل سالم (

  
سولين پلاسما گروه كنترل ندار بين سطوح ااختلاف معني 

روه تمرين كرده و گ)> 01/0p(گري دديابتي و دو گروه
 HOMA-IR indexمقادير (. )> 05/0p(دست آمده ديابتي ب

افزايش معني كنترل سالم در دو گروه ديابتي نسبت گروه 
ز يني دوگروه ديابتبين نكه يضمن ا، )> 01/0p(دار داشت

  ).3جدول ( .)> 01/0p(شاهده شداختلاف معني دار م
  
  زان لاكتات پلاسما و عضلهيم

ر ي دار مقادي اختلاف معنينيقبل از اعمال پروتكل تمر
 و كنترل سالم يابتين دين گروه تمريلاكتات پلاسما فقط ب

بعد از اعمال  01/0p <, 56/4) = 29 ،2([F[وجود داشت
لم و ن گروه كنترل ساي دار بي اختلاف معنينيپروتكل تمر

، كنترل سالم و 001/0p <,2/49) = 29 ،2([F[يابتيكنترل د
وجود داشت  )01/0p <, 56/4) = 29 ،2[يابتين ديتمر

ن گروه ي دار بي، اختلاف معنيدر عضله نعل). 3جدول (
 ،01/0p <,62/8) = 22 ،2([F[يابتيكنترل سالم و كنترل د

 ])01/0p <, 56/7) = 22 ،2[يابتين دي و تمريابتيكنترل د
 دار ي، اختلاف معنEDLدر عضله  ).3شكل (وجود داشت 

 = 01/0p <,01/17[يابتين گروه كنترل سالم و كنترل ديب
)22 ،2([F ) 2شكل.(  
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  )n=9 (، تمرين ديابتي)n=9(، ديابتي )n=7 (كنترل سالم

 ينيتمر پروتكل ياجرا از بعد عضلات اسكلتي و قلبي لاكتات راتييتغ -2 شكل
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 MCT1بيان

 SLبخش

بياختلاف معن ديابتيدينين گروه تمريدار يابتيو كنترل

ديبه نفع تمر( 01/0p[)يابتين <, 56/4) =15،2([F و

د و كنترل )به نفع كنترل سالم(يابتيگروه كنترل سالم

]01/0p <,02/31) =15،2([F در عضلهEDL وجود

.)3شكل(شتدا

بياختلاف معن ديبتايدينين گروه تمري دار يابتيو كنترل

ديبه نفع تمر( 05/0p[)يابتين <,93/10) =15،2([Fو

د و كنترل )به نفع كنترل سالم(يابتيگروه كنترل سالم

]01/0p <,7/12) =15،2([Fوجود داشتينعلعضله در 

.)3شكل(

بياختلاف معن ديابتيدينين گروه تمري دار يابتيو كنترل

ديبه نفع تمر( 05/0p[)يابتين <,43/17) =15،2([F 

د و كنترل ) به نفع كنترل سالم(يابتيوگروه كنترل سالم

]01/0p <,45/21) =15،2([Fوجود داشتي در عضله قلب 

.)3شكل(

 MIبخش

بياختلاف معن و كنترليابتيدينين گروه تمري دار

ديبه نفع تمر(سالم 01/0p[)يابتين <,77/15) =15،2([F ،

دتمرين ديابتي ديبه نفع تمر(يابتيو كنترل )يابتين

]01/0p <,17/16) =29،2([F وجوديدر عضله نعل 

.)3شكل( داشت

بياختلاف معن ديابتيدينين گروه تمري دار يابتيو كنترل

ديبه نفع تمر( 01/0p[)يابتين <,99/14) =15،2([F 

و نيبه نفع تمر(يابتيدنيتمروگروه كنترل سالم

01/0p[)يابتيد <,71/13) =15،2([F[F (2,15) =  درعضله

EDL3شكل( وجود داشت(.

بياختلاف معن ديابتيدينين گروه تمري دار يابتيو كنترل

ديبه نفع تمر( 01/0p[)يابتين <,46/9) =15،2([F و

و ديبه نفع تمر(يابتيدينيتمرگروه كنترل سالم )يابتين

]01/0p <,75/10) =15،2([F,وجود داشتيه قلبدر عضل 

.)3شكل(

])n=6(تمرين ديابتي(،)n=6(، ديابتي)n=6(كنترل سالم[
و قلبيSLوMI در بخش MCT1 راتييتغ-3 شكل ينيتمر پروتكلياجرااز بعد عضلات اسكلتي
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 MCT4بيان

بياختلاف معن دي دار به(و كنترل سالميابتين گروه كنترل

01/0p[)نفع كنترل سالم <,42/10) =15،2([F در عضله 

).4شكل( وجود داشتينعل

بياختلاف معن ديابتيدينين گروه تمريدار يابتيو كنترل

ديبه نفع تمر( 01/0p[)يابتين <,96/11) =15،2([F 

د و كنترل به نفع كنترل(يابتيوگروه كنترل سالم

05/0p[)سالم <,16/7) =15،2([F درعضله EDL وجود 

).4لشك( داشت

])n=6(تمرين ديابتي(،)n=6(، ديابتي)n=6(كنترل سالم[
ينيتمر پروتكلياجرااز بعدو نعلي EDL در عضلات MCT4 راتييتغ-4 شكل

 بحث
رت2مطالعه حاضر با ايجاد شرايط ديابت نوع هاي در

و با پياده كردن يك دوره تمرين  آزمايشگاهي شروع

و MCT1به منظور تعيين تغييرات در بيان استقامتي 

MCT4 به عنوانيتوكندريميبه صورت جداگانه در غشا

و غشا  ييي پلاسمايمحل اصلي اكسيداسيون اين سوبسترا

پ و هايبه عنوان محل محدود كننده برداشت آن ي ناشيامد

ا تغياز هايين  لاكتات استراحت در خون،يرات بر غلظت

 آن بر مقاومتيير نهايو تاثيو قلبيعضلات اسكلت

زيج تحقياهم نتا. پايان رسيدنيانسول 1:ر بوديق به شرح

دي تاث– ويتوكندريمي در غشاMCT1ابت بر بيانير

بيييپلاسما و ي در غشاMCT1اني متفاوت است

به ساركولما كمتر تحت تاثيتوكندريم دي نسبت ابت قرارير

 در MCT1ر بيانبين استقامتير تمري تاث–2رديگيم

تغييو پلاسمايتوكندريميغشا و راتيي متفاوت است

بين استقامتي از تمريناش ي در غشاMCT1اني بر

به ساركولما بارزتراستيتوكندريم ش بياني افزا–3 نسبت

MCT1به كاهش غلظتيتوكندريمي در غشا  منجر

ويميو قلبيلاكتات استراحت در عضله اسكلت  شود

اينت تيجه طين در شرايرات كاهش مقاومت انسولييغن

. است2ابت نوعيد

داري در ميزانر معنييبعد از اعمال پروتكل تمريني تغي

لاكتات استراحتي پلاسما در گروه تمرين ديابتي در مقايسه 

با گروه كنترل ديابتي مشاهده نشد هرچند كه تمايل به 

 رغم علي.ديكاهش در گروه تمرين ديابتي مشاهده گرد

 در غشاي ساركولمائي MCT1دار در محتوي افزايش معني

و قلب ، هنوز غلظت لاكتات در خون بالايعضلات اسكلتي

كه نشان ر فاكتورهاي ديگري در تعيين غلظتي از تاث بود
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در. است2استراحتي لاكتات پلاسما در شرايط ديابت نوع

اييتا كه بافتن موضوع،يد هاي چربي نشان داده شده است

در افراد چاق، مقادير غيرطبيعي لاكتات را به درون خون 

ا.]24[كنند آزاد مي رامين اساسيبر توان اين فرضيه

ب دليل اينكه در مقايسه با عضلات اسكلتي،ه توسعه داد كه

، تمرين غيرفعال است در حين تمريني چرب بافت

به اندازه عضله اسكلتي بر اين بافت نمي ر ها تأثيرگذا تواند

و بافت مي باشد توانند تا حدودي پايدار ماندن هاي چربي

به. شرايط هايپرلاكتاتميا را در اين تحقيق تفسير نمايند

و احشايي منظور تعيين نقش بافت هاي چربي زير پوستي

 كه مهمترين ايزوفرم مونوكربوكسيلات MCT1بيان ژن 

ها در اين بافت]25[ترانسپورتر در بافتهاي چربي است

و افزايش بيان ژن هاي در بافتMCT1اندازه گيري شد

و زيرپوستي در مطالعه حاضر در گروه  چربي احشائي

به ساير گروه شد كنترل ديابتي نسبت هاي تمريني ديده

اين افزايش در چربي احشائي). اند ها گزارش نشده داده(

كه نشان به چربي زيرپوستي بيشتر بود دهنده اين نسبت

كه باف هاي چربي احشائي در مقايسه با چربيتاست

و مقاومت  زيرپوستي نقش مهمتري در توليد لاكتات

كه. انسولين متعاقب آن دارند در عين حال، آن بافتي

مؤومس  باشد، عمدتاًيل افزايش غلظت لاكتات پلاسما

بافت چربي زيرپوستي است، چرا كه لاكتات آزاده شده از

در بافت ون گردش خون پورتال هاي چربي احشائي به

به درون گردش خون سيستميك كبدي وارد مي و شود

، دو عامل باعث2در شرايط ديابت نوع. شود وارد نمي

 چربييافزايش آزاد شدن بيشتر لاكتات از بافت ها

كه. شوند مي و همكاران اخيرا نشان دادند نخست اينكه پرز

ازعم2هاي چربي در شرايط ديابت نوع ازدياد بافت دتا

كه  ين عامل باعثاطريق افزايش حجم صورت مي گيرد

به افزايش مسافت آديپوسيت و مي شود ها از بستر عروقي

به ميسر دليل كمبود اكسيژن اين بافت ها جهت تامين انرژي

بي هوازي متكي مي شوند كه در نهايت با افزايش توليد 

و آزاد شدن بيشتر اين سوبسترا به درون گردش  لاكتات

 MCT1عامل ديگر تغيير نقش.]27،26[ خون همراه است

به آزاد كننده در شرايط هايپوكسي از برداشت كننده

.]27،26[لاكتات است كه اخيرا به آن اشاره شده است 

و در بافتMCT1افزايش بيان ژن هاي چربي احشائي

زيرپوستي در مطالعه حاضر در گروه كنترل ديابتي نسبت به 

شده ساير گروه به مطالب فوق اي تمريني ديده و با توجه

 بخشي از بالا ماندن غلظت لاكتات استراحت در مي توان

ه كرگروه بالا ماندن.داي ديابتي تحقيق حاضر را تفسير

هاي ديابتي اهميت بسيار غلظت لاكتات استراحت در گروه

در2زيادي در شرايط ديابت نوع  كه افزايش دارد چرا

لا ميميزان غلظت تواند باعث ايجاد رقابت كتات پلاسما

و از  و اسيدچرب شود و گلوكز سوبسترائي بين لاكتات

و  طريق كاهش برداشت گلوكز، ميزان مصرف آن را كاهش

و در نهايت مقاومت به توسعه شرايط هايپرگليسيميا

جهت تعيين نقش غلظت.]28[انسولين كمك نمايد 

سترايي، متغيرهاي لاكتات پلاسما در ايجاد رقابت سوب

FFA ،TG و عضله وارد ، گلوكز پلاسما، لاكتات پلاسما

آناليز رگرسيون شدند تا سهم هر يك در واريانس شاخص

HOMA-IRنتايج آناليز رگرسيون نشان داد. تعيين گردد

و 41,4 بر روي هم TGوFFAكه  و درصد لاكتات پلاسما

ش27,1بر روي هم عضله  . دند درصد واريانس را شامل

. درصد بود21,6سهم گلوكز در معادله رگرسيون

به دليل اينكه در مطالعه حاضر، افزايش وزن در گروه

به ساير گروه اتفاق افتاد، عاقلانه است كنترل ديابتي نسبت

و بافت هايكه در هنگام تفسير نقش عضلات اسكلتي

اين احتمال وجود. چربي، اثر توده نيز در نظر قرار بگيرد

كه در اثر افزايش بيشتر توده چربي در مقايسه با توده دا رد

هاي چربي در تعيين سطوح استراحتي عضلاني، نقش بافت

تر شود، هرچند در اين مطالعه، تركيب بدن لاكتات پرنگ

، ليكن تمايل به كاهش در غلظت قرار نگرفتمورد مطالعه 

ع كه با دم استراحتي لاكتات پلاسما در گروه تمرين ديابتي

تواند درستي تفاوت معني دار در متغير وزن همراه بود مي

.اين فرضيه را تأييد نمايد

عامل ديگر در افزايش سطوح استراحتي غلظت لاكتات

 نشان داده شده است.پلاسما، شرايط هايپرانسولينميا است

و كه انسولين آزادسازي خالص لاكتات در بافت هاي چربي

از.]28[كند عضلات اسكلتي را تحريك مي كه مطالعاتي

اند، نشان داده]97[اند افزايش مجازي انسولين استفاده كرده

هاي چربي سهم كه در شرايط هايپرانسولينميا، بافت
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به خود بيشتري در آزادسازي لاكتات به درون پلاسما را

به عبارت ديگر در شرايط. دهند اختصاص مي

بهايپرانسولينما سطوح لاكتات پلاسما، واسطه نرخه عمدتاً

هاي غير عضلات اسكلتي از قبيل پاكسازي گلوكز در بافت

مي بافت .شود هاي چربي مشخص

برخلاف غلظت استراحتي لاكتات پلاسما، غلظت

استراحتي لاكتات در عضلات اسكلتي در گروه تمريني 

به گروه همتاي خود كاهش يافت اين در صورتي. نسبت

كه غلظت اس تراحتي لاكتات عضلات در گروه اتفاق افتاد

به سطح  كه اختلاف معني طبيعيتمرين ديابتي  رسيد، چرا

و تمرين ديابتي ديده نشد رقابت. دار بين گروه كنترل سالم

سوبسترايي لاكتات در عضله اسكلتي از طريق رقابت اين 

– محصول نهايي گليكوليز هوازي- سوبسترا با پيروات 
به انجام مي رسدجهت اكسيداسيون در سيكل در. كربس

و  افزايش NIDDMحقيقت، لاكتات كه در شرايط چاقي

هاي محيطي برداشت يابد در جريان خون، بوسيله بافت مي

ميييجا. شود مي به پيروات تبديل شود، موردكه تواند

به پيروات ناشي از تجزيه گلوكز اضافه مي هر اخير و شود

يليك اسيد متابوليزه دو در نهايت در چرخه تري كربوكس

افزايش سطوح لاكتات در عضلات اسكلتي. شوند مي

در مي تواند نرخ ناپديد شدن گلوكز را كاهش دهد، اين

كه اين كاهش در ميزان برداشت گلوكز وابسته  حالي است

ميبه انسولين عمدتاً از در عضلات اسكلتي اتفاق و افتد

تواند نقشميكند كه لاكتات عضله اين فرضيه حمايت مي

تداخل.]7[مهمي در توسعه مقاومت انسولين داشته باشد 

اعمال شده توسط لاكتات در توسعه مقاومت انسولين 

اين مراحل شامل. تواند در مراحل مختلف اتفاق بيفتد مي

و كاهش در]29[كاهش فسفريلاسيون گلوكز 

mRNAGLUT4)29(با. باشديم عمل ديگر لاكتات

زير واحد كاتاليكي پيروات دهيدروژناز افزايش محتوي 

PDH (ELα) mRNAاز. گيرد صورت مي كه در مطالعاتي

اند، ميزان بيان ژن ايندهكرافزايش مجازي لاكتات استفاده 

ب كه احتمالاً واسطه سطوحه آنزيم افزايش يافته است

.]7[افتد افزايش يافته سوسبترايش يعني پيروات اتفاق مي

ند نرخ برداشت گلوكز را از طريق تنظيم توا لاكتات مي

و GLUT4منفي  به كاهش گليكوليز  كاهش دهد كه منجر

و از طرفي نهايتاً توليد پيروات ناشي از روند گليكوليز شود

با افزايش موجوديت اين سوبسترا تبديل آن به پيروات 

افزايش اين آنزيم در شرايط هايپر لاكتاتميا. گيرد فزوني مي

ن به متابوليزه كردن سوبستراي زيادي را تفسيرنه تنها ياز

و مي كند، بلكه يك بار ديگر رقابت سوبسترايي بين لاكتات

جهت روشن شدن نقش لاكتات. كند گلوكز را تأييد مي

هاي عضله بر مقاومت انسولين مشاهده شده در گروه

 گزارشيها داده(ديابتي تحقيق از همبستگي استفاده شد 

و متوسط بين ميزان سطوح استراحتيو ارتب) نشده اط مثبت

ب و مقاومت انسولين دست آمده لاكتات عضله نعلي

)47=r(از كه توسعه مقاومت انسولين كه بر نقش لاكتات

اين ارتباط در مورد. كند طريق رقابت با پيروات تأكيد مي

. معني دار نبودEDLعضله 

ا به دنبال عمال در تحقيق حاضر غلظت لاكتات عضله

دار پروتكل تمريني در گروه تمرين ديابتي كاهش معني

در مقايسه با غلظت لاكتات پلاسما، غلظت لاكتات. داشت

هم. دار داشت در عضلات اسكلتي كاهش معني اين كاهش

و هم گروه تمريني ديابتي مشاهده  در گروه تمريني سالم

 اين مسئله، بازگوكننده افزايش در فعاليت اكسيداتيو. شد

كه با افزايش در محتوي سيتوكروم اكسيداز عضله است

ها( مي) گزارش نشدهيداده . شود در تحقيق حاضر تأييد

به دنبال افزايش توان اكسيداتيو عضله، ميزان پاكسازي

و ميزان غلظت آن در اين بافت ها لاكتات در عضله فزوني

مي اين كاهش اهميت بسيار زيادي در توسعه. يابد كاهش

كه تزريق درون عضلاني لاكتات مقا ومت انسولين دارد چرا

و كاهش جذب  و توسعه مقاومت انسولين باعث ايجاد

افزايش غلظت.]9[شود گلوكز توسط عضلات اسكلتي مي

استراحتي لاكتات عضله مي تواند مسير سيگنالينگ انسولين 

مي كند ش لاكتاتيافزا. در برداشت گلوكز را مختل

گليمستيتواند فعاليم چن.ز را كاهش دهديكولير نيهم

به انسول طين در شرايكاهش در برداشت گلوكز وابسته

ديپر لاكتاتميها ميا مس. شوديده سياختلال در نگيگنالير

ني توسط انسولIRS-2و IRS-1كين، با كاهش تحريانسول

سيدر مس مIP3نگيگنالير .]9[رديگي صورت

در غشاي MCT1ايش ميزان عامل تعيين كننده ديگر، افز

كه در تحقيق حاضر در هر  ميتوكندري عضله اسكلتي است
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هاي هاي تمريني نسبت به گروه دو عضله اسكلتي در گروه

كه. همتا افزايش بيشتري داشت نشان داده شده است

ي نسخه برداريندهايش فراي باعث افزاين استقامتيتمر

MCT1 ميم اي تواند بخشيشود كه افي از ازيش ناشيزان

بيتمر با افزايش.]30[دير نماي را تفسMCT1انين در

به MCT1ميزان  در غشاي ميتوكندري نرخ ورود لاكتات

به صورت مستقيم افزايش مي به درون ميتوكندري يابد كه

. كند كاهش غلظت لاكتات استراحت عضله كمك مي

ت براي اولين بار در مطالعه حاضر تأثير بلندمدت تمرينا

 را به صورت جداگانه در MCTsاستقامتي بر محتوي

و ديابتي و غشاي ميتوكندري در شرايط سالم ساركولما

شد2نوع   در MCT1حضور. در عضلات اسكلتي گزارش

و هم چنين MIو SIهر دو بخش  عضلات اسكلتي

دار آن به دنبال اعمال پروتكل تمريني، نقش افزايش معني

و بين سلولي لاكتات را مورد اين ايزوفرم در نظريه  درون

مي دهد  فقط در سطح MCT4درحاليكه وجود. تأييد قرار

ساركولما بيانگر نقش اين ترانسپورتر در شاتل بين سلولي

 در عضلات MCT1در مطالعات قبلي بيان. لاكتات است

و آنهم در نمونه عضله  اسكلتي فقط در سطح ساركولما

MUد اندازه كه ها RBCر آنها آلودگي گيري شده است

و و ساركولما برداشته نشده است بين پاسخ ميتوكندري

در مطالعه ما با انجام سانتريفوژهاي. اند تراق ايجاد نكردهاف

ح مختلف هم غشاي اريتروسيت وذفها بخشهم شدند

MIوSLدر. از هم جدا شدند صحت تخليص دو غشا

ي منفي كنترل مطالعه حاضر به وسيله استفاده از ماركرها

كه بايد در بخش. شد به عنوان ماركري سيتوكروم اكسيداز

SL وجود نداشته باشد ولي در بخش MI و  يافت شود

GLUT1 كه دو بخش شود يافت ميSLبه عنوان ماركري

 وجود ندارد، جهت اطمينان از صحت MIولي در بخش 

به SLميزان آلودگي بخش. تخليص غشاء استفاده شدند

دري در تحقيق حاضر بسيار ناچيز بود چرا كه ميتوكن

به SL در بخش Coxچگالي باند  /.1 حدود MI نسبت

كه قابل چشم  در MCT1افزايش در ميزان. پوشي بود بود

در ميSLبخش تواند كاهش اندك غلظت لاكتات پلاسما

دو نكته مهم در پاسخ. گروه ديابتي تمرين را تفسير كند

: در تحقيق حاضر بدست آمدMI در بخش MCT1ميزان 

 در MCT1نخست اينكه عليرغم كاهش معني دار ميزان

هاي ديابتي نسبت به گروه كنترل سالم، ساركولما در گروه

كه نشان دهنده  اين كاهش در غشاي ميتوكندري ديده نشد

كه بيان   در ساركولما تحت تاثير تغييرات MCT1اين است

در.مي شودمتابوليكي گردش خون نيز واقع مورد اخير

طي آن]31[و همكاران Bonenتحقيق  كه  نيز تاييد شد

 را در MCT4و MCT1اي تستسترون بيان يك هفته تجويز

و محتوي پروتئيني  را MCT4و MCT1عضله پلانتاريس

به. عضله متفاوت افزايش داد5در دوم اينكه در پاسخ

به در غشاي ميتوكندري MCT1تمرين ميزان بيان  نسبت

. ساركولما در هر دو عضله اسكلتي افزايش بيشتري داشت

و مي كند كه ورود اين نتيجه يك بار ديگر تاييد

داسيون مستقيم لاكتات در ميتوكندري صورتياكس

و نقش اين انتقال دهنده در شاتل درون سلولي مي پذيرد

. كند لاكتات را تاييد مي

كه محتوي به طور خلاصه نتايج تحقيق حاضر نشان  داد

در2 در شرايط ديابت نوع MCT4و MCT1پروتئيني

بي كاهش قابل ملاحظه دارد در حاليي پلاسمايغشا انيكه

MCT1دي تحت تاثيتوكندريمي در غشا ابت واقعير

مي. شودينم را تمرين استقامتي تواند اين كاهش بيان

به سطوح  و ل كاهشين تعديچن. نزديك كندطبيعيتعديل

بد بيو افزايي ساركولماMCT4و MCT1انير انيش در

MCT1دي در شراييايتوكندريم  به عنوان2ابت نوعيط

مي سلولسازوكارهايازيبخش بيشوند كه به ترتي مطرح

ا و عضله يفايدر كاهش غلظت لاكتات استراحت پلاسما

و بخش مفينقش كرده  بر كنترليت بدنيد فعالي از اثرات

مين را توجيمقاومت انسول . كننديه

 سپاسگزاري

و تشكر خود را از نويسندگان بدينوسيله مراتب تقدير

به پژوهشكده غدد درون و متابوليسم دانشگاه تهران ريز

و طيور  جهت حمايت مالي از تحقيق حاضر، شركت دام

و سرم ساز و موسسه واكسن سازي  رازي كرجيكاني دام

مي دارندبه جهت همكاري در تهيه غذاي پر .چرب ابراز
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