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 چكيده

يت در عضلات اسكل MCT4وMCT1 هايژنير تمرين استقامتي بر ميزان بيانهدف از مطالعه حاضر تعيين تاث:مقدمه

. بود2هاي ديابتي نوع رت

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

ا صفاقي استرپتو و تمرين و مصرف غذاي پر چرب ايجاد با(ستقامتي زوتوسين تدm/min 20 سرعتشروع دنيرس جاًيرو

شد هفته، بر گروه7به مدت) در هفته آخرm/min 30 سرعتبه ت. تمريني ديابتي اعمال ،ين مقاومت انسولبهييد وقوعأجهت

وهارت، ساعت پس از اتمام پروتكل تمريني24. استفاده گرديدHOMA-IR شاخصاز و باز كنندهيعضله نعلتشريح

پلاسما با روش آنزيماتيك، غلظت گلوكزELISAگيري انسولين پلاسما به روش اندازه. شدندجدا)EDL(ل انگشتانيطو

و ميزان بيان  ژن هرMCT4و MCT1ميزان بيان. انجام گرفتReal time – PCRيك با تكنMCT4و MCT1گلوكز اكسيداز

2با استفاده از روش –∆∆CTيهاق از آزمونهاي تحقي تفاوت متغيرها بين گروهدار بودن جهت تعيين معني. محاسبه گرديد

. استفاده شدTukeyو آزمون تعقيبي t-student،ONE-WAY ANOVA آماري

به گروه HOMA-IR indexمقاديرق نشان داديقتحيهاتهفاي:ها افتهي  شتر بوديب كنترل سالم در دو گروه ديابتي نسبت

)01/0P<(،ندار بين ميزان بيا اختلاف معنينيهمچنMCT4 در عضله EDL و كنترل ديابتييابتيد بين گروه تمرين كرده

بيدر عضله نعل MCT4ميزان بيان.)>01/0P(يافت شد  تمرين كرده ديابتيدر EDLوي هر دو عضله نعلدر MCT1اني،

غيگروه كنترل ديابتي افزا نسبت به .داشتدارير معنيش

كه بيانقيتحقبه طور خلاصه نتايج:يريگجهينت طينسبت به شرا2 در شرايط ديابت نوع MCT4و MCT1هايژننشان داد

اساي كاهش قابل ملاحظهنرمال و تمرين ميت دارد اي قامتي به سطوح نرمال نزديك كندتواند و .ن كاهش بيان را تعديل

ين استقامتي، تمر2، لاكتات، ديابت نوع لاكتاتيها انتقال دهنده:واژگان كليدي
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 مقدمه
 عدم توانايي انسوليِن در تنظيميا انسولينبهمقاومت

 مهمترين مشخصه در شرايط ديابت غير،برداشت گلوكز

به انسولين كه)1NIDDM(وابسته  پاتوسازوكارهاي است

مطالعات متعدد.]1-5[ استيعاملفيزيولوژيك آن چند

 NIDDMتغيير در بكارگيري سوبسترا را در شرايط 

و رقابت سوبسترايي بين گلوكز، اسيدهاي چرب گزارش

و لاكتات براي اكسيداسيون را از جمله عوامل سهيم  آزاد

به همين.]5-7[ اند انسولين برشمردهبهدر توسعه مقاومت

به مطالعه متابوليسم لاكتات در  علت در تحقيقات اخير

به طور.]6-9[ توجه زيادي شده است NIDDMشرايط 

 افزايش در ميزان غلظت معمولاNIDDMًدر شرايطيكل

آن لاكتات استراحت ديده مي كه دامنه افزايش شود

چmmol/l 1/1تا در افراد لاغرmmol/l  6/0از اق در افراد

، ضمن اينكه ارتباط منفي بين غلظت]6،2[ متغير است

و حساسيت  انسولين نيز گزارشبهلاكتات استراحت

حق.]6[گرديده است افزايش ميزان استراحتيقتيدر

هاي مصرف كننده اين لاكتات، برداشت گلوكز در بافت

و مانندسوبسترا را از ... عضلات اسكلتي، عضله قلبي

كاهش ساركولماييGLUT42 بيان طريق تنظيم منفي

يكي از دلايل]11،10[دهد مي از. استNIDDM ايجادكه

طرف ديگر در مقايسه با گلوكز، لاكتات سوبستراي

مييد انرژي در تولمفيدتري و تواند به طور مستقيم است

ازو]11[ شود بوسيله كمپلكس پيروات دهيدروژناز اكسيد

طريا گلقين وكز در چرخه گليكوليز را ميزان مصرف

مني بنابرا.]11،10[كاهش دهد  ليكه تعد رسديبه نظر

اNIDDM در شرايطيلاكتات استراحت بيبه كنترل يمارين

.كندميكمك

 انتقال لاكتات،]12-14[3طبق نظريه بين سلولي لاكتات

با عمدتاً،هاي مختلف بين بافت  از طريق كوترانسپورت

ق مونوكربوكيسلات ترانسپورترها يون هيدروژن از طري

)MCTs(4ايزوفرم14كه تاكنون]15[گيرد صورت مي 

و MCTمختلف از  نوع در انسان شناسايي9 ها در موش

1 -Non-insulin-dependent diabetes mellitus 
2 -Glucose transfrase 4 down-regulation  
3- Extracellular lactate shuttle  
4- Monocarboxylate transporters 

كه توزيعي وابسته به بافت دارند شده در عضلات.]16[اند

و حيوان و در MCT4و  MCT1 دو ايزوفرم،اسكلتي انسان

با خصوصيات MCT2و MCT1عضله قلبي دو ايزوفرم

و مكانكينت مي يكي  كه]17[ شوند هاي متفاوت بيان

MCT1 بيشتر در تارهاي ST5وMCT4 بيشتر در تارهاي 

FT6ها تنظيم محتواي اين انتقال دهنده.]7[شوند بيان مي

باشد، چرا تحت تاثير مستقيم غلظت لاكتات استراحت مي

استفاده7كه تحقيقاتي كه از افزايش مجازي لاكتات

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

و محتوي  مدت لاكتات موجب تغيير در انتقال لاكتات

مي ناقل .]18[شود هاي آن در عضلات اسكلتي

اند كه در شرايط طبيعي، عوامل مطالعات ديگر نشان داده

و تحريك الكتريكي نيز بيان  ديگر از قبيل فعاليت بدني

MCTو انتقال لاكتات را افزايش مي .]19-21[دهد ها

MCT1ًمي عمدتا با در اثر تمرينات استقامتي بيان و شود

 در]23،22[هاي اكسيداتيو عضله در ارتباط است ظرفيت

 بيشتر متعاقب تمرينات شديد بيان MCT4كه حالي

هاي ها در مكانMCTبه دليل بيان شدن.]23،22[شود مي

به مختلف باف و تفاوت در كينتيك آنها،  نقش MCT1ت

و به  نقش آزاد كننده لاكتات نسبت MCT4برداشت كننده

.]22،24[اند داده

تاثيرات مفيد تمرينات استقامتي در بهبود عملكرد هر چند،

ط مقاومت انسولين به خوبي مشخصيانسولين در شرا

 MCTبر بيان ناتينگونه تمرياتاثيراما؛]1-3[شده است

درژهيوهبها  به NIDDMدر شرايط هايپرلاكتاتميا موجود

و همكاران تاثير Lore.ندرت مورد مطالعه قرار گرفته است

بر10 و MCT1يني پروتئي محتو هفته تمرين استقامتي را

MCT4هاي نژاد در عضلات رتZucker falfa مورد 

و اثر تمرين بر افزايش محتوي  MCT1مطالعه قرار دادند

راد و همچنين افزايش تبادل لاكتات ر سطح ساركولما

تEnoki.]25[گزارش نمودند برأو همكاران ثير تمرين

هاي ديابتي عضلات در موشMCT4و MCT1محتوي 

و تنها تاثير تعديلي تمرين1نوع   را مورد مطالعه قرار دادند

 را گزارش MCT4و MCT1افتهيكاهش در محتوي

5- Slow twich fibers 
6 -Fast twich fibers 
7 –Lactate clamp 
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هر.]26[نمودند در مدل حال به هاي حيواني استفاده شده

 انسولينبهط مقاومتي فاقد شرا، تحقيقات گونهاين

محتويكه در اين مطالعات تنها، ضمن ايناند بوده

از. استها بررسي گرديده پروتئيني اين انتقال دهنده

مييآنجا بيكه ن خاص ماحصليك پروتئيانيزان

و پس ترجمهيپسازوكارهاي وياش دريتغ است رات

مينmRNAسطح  ميز بيتواند بر ن اثرگذاريان پروتئيزان

او باشد كهيبا توجه به بر تاكنون مطالعهن اي تاثير تمرين

 را NIDDMها در شرايط اين انتقال دهنده mRNAمحتوي 

 تحقيق حاضر به منظور،مورد بررسي قرار نداده است

به اجرا درآمد به سوالات زير :پاسخگويي

در انتقال دهنده mRNAيرات محتوايتغي اثر هاي لاكتات

و تاثير تمرين استقامتي بر NIDDM ايجاد شرايط  چگونه

چه شكل است؟ به  آن

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

 درجه سانتيگراد تحت سيكل22±4 رايط دماييش

وزن بدن. روشنايي نگهداري شدند-ساعت تاريكي12:12

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

محيسازگار( هفته2بعد از گذشت. تغذيه شدند طي با

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

 گروه كنترل3بهه طور تصادفيب)47/183±4/11وزن

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

ا سازي ها بر اساس وزن همسان گروهكهنيتقسيم، ضمن

مصرف غذاي ديابت در اين تحقيق از طريق تركيب. شدند

غذاي.]27[ ايجاد شد1استرپتوزوتوسين تزريقو پر چرب 

و25 صد چربي،در58مورد استفاده شامل   درصد پروتئين

و عناصر تشكيل دهنده آن در 17  درصد كربوهيدرات بود

لهي بوسييب غذاين تركيا. گزارش شده است1جدول

و با همكار محقق به صورت دست وي شركت كانيساز  دام

1- Streptozotocin  

ران انجامياي رازيسازو سرميساز سسسه واكسنمؤ

تحت مصرف هفته2هاي گروه ديابتي به مدترت. گرفت

سالم كنترل كه گروه قرارگرفتند در حالي2غذاي پرچرب

بعد از آن تزريق درون.نددكر مصرف مي3غذاي طبيعي

 در بافر سيتراتmg/kg 35زوتوسين به ميزان صفاقي استرپتو

M1/0)5/4=PH ( ساعت ناشتايي در دو گروه6بعد از 

دا48.]27[ديابتي انجام گرفت رو، ساعت بعد از تزريق

با نمونه خوني از چشم حيوان جمع و جداسازي سرم  آوري

C4min 10،g3000 و غلظت گلوكز با روش انجام

آنزيماتيك گلوكز اكسيداز با كيت شركت پارس آزمون 

از. گيري گرديد اندازه به mg/dl 300غلظت گلوكز بالاتر

هاي واجد شرايط واردو رت]27[ عنوان ديابت تعريف

.دتحقيق شدن

 پروتكل تمريني

 هفته، هر روز بر گروه تمريني7تمرين استقامتي به مدت

 گزارش شده2 خلاصه آن در جدولكهديابتي اعمال شد

دل.است رتيل شرايبه شديد(قي تحقيهاط خاص ،)ديابت

ازيبينيتر تمري طولانيها اعمال مدت قهيدق35شتر

ايپذ امكان و  در اواخريينهان مدت به عنوان مدتير نبود

شديتمر ا.ن درنظر گرفته بهينيينكه شدت نهايضمن ز

حي انتخاب گرديا گونه نين تمريد كه سطوح لاكتات را در

بايايماتم.دير قابل ملاحظه نماييدستخوش تغ ن اطلاعات

ن. رت بدست آمد4يرو pilot studyانجام زيدو هفته آخر

تا ثابت نگه داشيني تمريرهاي متغيتمام ته شدند

به حالتي انجام شده در زمان تشريهايسازگار كنواختيح

.خود برسند

 HOMA-IRتست

 ساعت8 ساعت بعد از آخرين جلسه تمريني، بعد از 24

از چشم حيوانml 1ناشتايي نمونه خوني به ميزان

و جدا جمع باآوري دريفي سانترسازي پلاسما C4 وژ كردن

min 10،g3000 و و جهت اندازهانجام گيري گلوكز

 نگهداري-80در HOMA-IRانسولين ناشتايي جهت تعيين

2- High fat diet 
3- Normal  pellet diet  
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به روش اندازه. شد و با كيت ساخت ELISAگيري انسولين

،ng/ml 1 گيري با حساسيت اندازه Milliporeشركت

catalog number: # EZRMI-13K و طبق دستورالعمل

 غلظت گلوكز با روش. شركت سازنده انجام گرفت

آنزيماتيك گلوكز اكسيداز با كيت شركت پارس آزمون

.يدگيري گرد اندازه

 با استفاده از فرمول زيرمحاسبه گرديدHOMA-IRمقادير

]28[:HOMA-IR = Insulin [µU/ml] * Glucose [

mmol/l]/22.5 بهبهو شرايط مقاومت  انسولين منوط

:داشتن دو شرط زير بود

 مقادير–2و]28[5/2از بالاتر HOMA-IR مقادير–1

رتو]pmol60 ]28 انسولين ناشتايي بالاتر از هايي تنها

و تحليل نهايي واردكه شرايط فوق را دارا بودند در  تجزيه

.شدند

 استخراج نمونه

ها بوسيلهرت، ساعت بعد از آخرين جلسه تمريني24

و زايلازين)mg/kg 90(تزريق درون صفاقي كتامين

)mg/kg 10(و عضلات نعلي  بلافاصله EDLو بي هوش

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

.بعدي نگهداري شد

Real time – PCR 
گرم عضله با روش هاون كوبي پودر گرديد ميلي50حدود

 Isolدر10به1به نسبت total RNAو جهت استخراج 

RNA-Lysis reagentم. هموژن گرديد نظور برداشتنبه

,Cgاجزاي پروتئيني محصول حاصل در 10min, 4 12000 

و با نسبتسو.شدوژيفيسانتر با5/0به1پرناتانت برداشته

Isol و به مدت به شدت15 اوليه با كلروفورم مخلوط  ثانيه

در. تكان داده شد ,Cgمحصول 15 min, 4 12000 

و آبي از هم جدا شدن و بخش معدني د، بخش سانتريفيوژ

و با نسبت RNAمحتوي  با ايزوپروپانل5/0به1 برداشته

به مدت و و سپس10مخلوط  دقيقه در دماي اتاق رها

,Cgدر 10 min, 4 12000 شد  حاوي Pellet. سانتريفيوژ

RNA و در  RNAS-FreeآبLµ20 در اتانول شستشو

 nono drop با استفاده از دستگاه RNAغلظت. حل گرديد

و نسبت سنجيد به عنوان2تا8/1 بين280به260ه

.]28[ تخليص مطلوب تعريف گرديد

1 با استفاده از cDNAسنتز µgاز RNA و با استفاده

 Mmulv Reverseو آنزيم Random hexamer primerاز

transcriptaseانجام گرفت .Real time – PCR با استفاده 

ازو با استفاPremix syber green IIاز  ng 100 غلظت ده

در. انجام گرفت cDNAاز توالي پرايمرهاي مورد استفاده

از3جدول   به عنوان S 18 گزارش شده است ضمن اينكه

در. ژن كنترل استفاده گرديد  Real timeبرنامه مورد استفاده

60ْ ثانيه،15به مدت95ْ- دقيقه10 به مدت95ْ: شامل

ن هايژميزان بيان. بود)ل سيك40تكرار( دقيقه1به مدت

2مورد نظر با روش –∆∆CTشد اندازه . گيري

و تحليل آماري  تجزيه

ا Kها با استفاده از آزمونكه نرمال بودن دادهنيبعد از – S

 تفاوت متغيرها بين دار بودن جهت تعيين معنيد شد،ييتا

 ONE WAY ANOVAق از آزمون آماريهاي تحقي گروه

ن جهت تعيي. استفاده گرديدTukeyيو آزمون تعقيب

tي دو گانه از آزمون آمارسهيدار بودن تفاوت در مقا معني

شدياست بامراحلدرتماميαمقدار. ودنت استفاده  برابر

شد05/0 . در نظر گرفته

ها يافته

 وزن بدن

كاهش. گزارش شده است1تغييرات وزن بدن در شكل

 در STZ تزريق اندك در وزن بدن در هفته بعد از

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

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

 پرچرب توسطياز زمان شروع مصرف غذا هفته4

و،يابتيديها گروه اختلاف وزن بين گروه كنترل ديابتي

پا ها معني ساير گروه و اين اختلاف تا يان تحقيق دار شد

.ادامه داشت
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مSTZتاثير  هاي متابوليكتغيرو غذاي پر چرب بر

غيرهايو غذاي پرچرب بر متSTZ تاثير4جدول

وينتا. دهد متابوليك را نشان مي ج گلوكز خون پلاسما قبل

شكليني پروتكل تمريبعد از اجرا . آورده شده است2 در

ا فزايش نتايج تست تاييد ديابت قبل از شروع تحقيق

هاي در گروه)Pre glucose(دار سطح گلوكز خون معني

به گروه .)>001/0P( سالم را نشان داد كنترلديابتي نسبت

 در پايان تحقيق نيز اختلاف HOMA-IRنتايج آزمون

هاي گروهدار بين سطوح گلوكز خون پلاسما بين معني

و گروه كنترل سالم  .)>001/0P(نشان دادرا ديابتي

اف معنياختلا  گروه كنترليسولين پلاسماندار بين سطوح

و دو گروه و گروه تمرين كرده)>05/0P(گريدديابتي

 HOMA-IR indexمقادير.)>05/0P(ديابتي بدست آمد

افزايش كنترل سالم در دو گروه ديابتي نسبت گروه

ا،)>001/0P(دار داشت معني دونكهيضمن گروه بين

م شد عنيديابتي نيز اختلاف .)>01/0P(دار مشاهده

 MCT4و MCT1بيان ژن

 هاي ديابتي در گروهMCT4و MCT1تمامي تغييرات بيان

ميزان.مطالعه نسبت به گروه كنترل سالم استاندارد شدند

و در گروه كنترل ديابتي MCT1كاهش بيان در عضله نعلي

EDL كه. درصد بود44و43به ترتيب اين در حالي است

و MCT4 بيان 27و47 به ترتيب EDL در عضله نعلي

.)4و3شكل( درصد بود

در علي و در عضله MCT1 ميزان بيان رغم افزايش نعلي

EDL به گروه كنترل  در گروه تمرين كرده ديابتي نسبت

ب تفاوت معني، ديابتي  مشاهده نشدگروه اين دو ين داري

.)3شكل(

 بين نعلي در عضله MCT4دار بين ميزان بيان اختلاف معني

ك شدرده ديابتيگروه تمرين و كنترل ديابتي يافت

)01/0P< ،38/3-=t(.بيان اين اختلاف برايMCT4 در 

.)4شكل(دار نبود اين دو گروه معنيبين EDLعضله

آن-1جدول و عناصر تشكيل دهنده  تركيب غذاي پر چرب

 عناصرتشكيل دهنده كيلوگرم/ گرم
غ 365 رتپودر  ذاي طبيعي
 روغن گياهي 310
 كازئين 250
 كلسترول 10
و مواد معدني 60  ويتامين
3  متيونين
1  كلرايد سديم
1  جوش شيرين

 مشخصات پروتكل تمريني-2جدول

7هفته6هفته5هفته4هفته3هفته2هفته1هفته روز5آشنا سازي زمان

m/min(15 20202525303030( سرعت
min(20 20252530303535(ت مد

 توالي پرايمرهاي مورد استفاده در تحقيق-3جدول

Genebank Reverse primer Forward primer ژن 

NM-012716 CAATCATAGTCAGAGCTGGG GCTGTCATGTATGCCGGA MCT1 
NM-030834 TTGAGAGCCAGACCCAAGC GCTGGCTATGCTGTATGGC MCT4 

GTTGGTTTTCGGAACTGAGGC GTCGGCATCGTTTATGGTCG 18 S 



246 ... در عضلات اسكلتيMCT4و MCT1تعديل كاهش بيان ژن:و همكاراناميدفر

)n=11(تمرين ديابتي،)n=12(، ديابتي)n=9(كنترل سالم،)>05/0P(ها دار گروه كنترل ديابتي با ساير گروه اختلاف معني*
 هاي مختلف تحقيق تغييرات وزن بدن در گروه-1شكل

)n=9(، تمرين ديابتي)n=9(، ديابتي)n=7(رل سالم كنت
و بعد از پروتكل تمريني-2شكل  تغييرات گلوكز پلاسما قبل

و متابوليك گروه-4جدول  هاي تحقيق مشخصات آنتروپومتريك

 تمرين ديابتي كنترل ديابتي كنترل سالمها گروه

 ** 81/30±7/299 *14/18±7/331 21/25±17/291** [g]وزن

 ng/dl(** 26/9±4/106 *74/48±44/394 *,** 95/47±7/301(گلوكز

µU/ml(** 15/1±25/6*12/1±55/10*,** 78/0±95/8(انسولين

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

)>05/0P(دار با گروه كنترل ديابتي اختلاف معني**،)>05/0P( اختلاف معني دار با گروه كنترل سالم*

)n=9(، تمرين ديابتي)n=9(ديابتي،)n=7(كنترل سالم
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)n=6(، تمرين ديابتي)n=6(، ديابتي)n=6(كنترل سالم
ژن-3شكل  هاي تحقيق در عضلات اسكلتي گروهMCT1 ميزان بيان

)n=6(، تمرين ديابتي)n=6(، ديابتي)n=6(، كنترل سالم)>01/0P(دار اختلاف معني*
 هاي تحقيق در عضلات اسكلتي گروه MCT4 ميزان بيان-4شكل

 بحث
رت2مطالعه حاضر بـا ايجـاد شـرايط ديابـت نـوع هـاي در

ــاده كــردن يــك دوره تمــرين  ــا پي و ب آزمايــشگاهي شــروع

و MCT1استقامتي بـه منظـور تعيـين تغييـرات در بيـان ژن 

MCT4 مهمتـرين يافتـه. در عضلات اسكلتي به پايان رسـيد

ژنآناين تحقيق   در شـرايط MCT4و MCT1 بود كه بيـان

مي2ديابت نوع و تمرين نسبت به شرايط طبيعي كاهش يابد

ژن استقامتي مـي  و MCT1توانـد از ميـزان كـاهش در بيـان

MCT4جلوگيري نمايد .

نكته منحصر به فرد تحقيق حاضر ايـن بـود كـه ايـن اولـين

بلند مدت تمرين اسـتقامتي بـر بيـان اي است كه تاثير مطالعه

ــوع MCT4و MCT1ژن ــت ن ــرايط دياب ــورد2 را در ش  م

 MCT4و MCT1مطالعـه تغييـرات. بررسي قرار داده اسـت

و آن هم در سطح در شرايط ديابت به تعداد معدودي تحقيق
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 كه مهمترين نكته در مورد اين]25،7[شود پروتئين منتهي مي 

هـاي اسـتفاده شـده در آنهـا فاقـد كه مـدل آنستتحقيقات

ــود  ــسولين ب ــدهمقاومــت ان از. ان د STZاســتفاده ــالاو در ز ب

)mg/kg 50(در تحقيــقBonen ــه]7[و همكــاران  منجــر ب

هاي ديـابتي گرديـده كـه ايـن مـدل بـا كاهش وزن در گروه

كاهش شديد بافت چربي همراه است كـه مغـاير بـا شـرايط 

رت مشخصه. است2ديابت نوع  هـاي تحقيـق هاي مربوط به

ب  شره گونه حاضر  همخـواني2 ايط ديابت نوع اي است كه با

دار فـاكتور وزن گـروه كنتـرل ديـابتي بـا اختلاف معني. دارد

و ساير گروه  هـا داده( خـون TGها، افزايش سطوح كلسترول

و از همه مهمتـر افـزايش)اند ارائه نشده  ، وقوع هايپرگليسميا

سطوح انسولين همگي دلالـت بـر ايـن دارد كـه در تحقيـق

. به درسـتي اعمـال گرديـده اسـت2حاضر مدل ديابت نوع 

 نشان از تخريـب ناكامـل پـانكراس،وجود انسولين در خون

ميايجاددارد كه امكان ضـمن. سازد مقاومت انسولين را مهيا

 رخــداد نيــز HOMA-IR indexهــاي مربــوط بــه اينكــه داه

مي مقاومت انسولين در گروه .كند هاي ديابتي را تبيين

به آن دسته از MCT4و MCT1مطالعه حاضر نشان داد كه

مي ژن به تمرين افزايش كه در پاسخ يابنـد هايي تعلق دارند

كه كاهش معنـي   در MCT4و MCT1دار در بيـان هر چند

به گروه كنترل دلالت بر اين دارد گروه كنترل ديابتي نسبت

 تحت تـاثير تغييـرات متـابوليكي MCT4و MCT1كه بيان 

و همكـاران Bonen در تحقيق مورد اخير. شود نيز واقع مي

ــه طــي آن تجــويز]28[ ــد شــد ك ــز تايي ــه ني اي يــك هفت

 را در عضله پلانتـاريس MCT4و MCT1سترون بيانوتست

در MCT4و MCT1و محتـــوي پروتئينـــي ــضله5را  عـ

.متفاوت افزايش داد

 MCT1نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه الگوي تغييرات بيان

و تــا حــدودي بــين خــود MCT4و در مقايــسه بــا عــضله

عضلات ديگر متفاوت است كه امكان پاسخ مختص هـر ژن 

ايـن نتيجـه بـا. كنـدو مختص به تركيب تار را گوشـزد مـي 

هـم راستاسـت كـه]30،29[و همكـاران Pilegaardتحقيق 

 ميــزان،نــشان دادنــد در مقايــسه بــا عــضلات تنــد انقبــاض

در ) HO-1بـه عنـوان مثـال(بـرداري يـك ژن خـاص نسخه

در. عضلات كند انقباض بيشتر اسـت  شـرايط بـرعكس نيـز

زمـاني. باشد صادق مي ) USP3از قبيل(ها مورد بعضي ار ژن 

و MCT1كه ميـزان بيـان   بـا هـم EDL در دو عـضله نعلـي

در MCT1 نتايج حـاكي از افـزايش بيـشتر بيـان،مقايسه شد

مي. بود EDLعضله رسـد اين نتيجه در ظاهر متناقض به نظر

با توجه به ماهيت اسـتقامتي پروتكـل تمرينـي مـوردكهراچ

و با توجه به خصوصيات اكسيداتيو  استفاده در تحقيق حاضر

 در اين عـضله مـورد MCT1 افزايش بيشتر بيان،عضله نعلي 

 بيـشتريفراهمـ-اين نتيجه با اصـل بيـان كمتـر. انتظار است

قابل تفسير است كـه طبـق آن هـر چـه محتـوي يـك]29[

بوليكي، تئين در بافت مشخص كمتر باشد، به نيازهاي متـا پرو

اف  و سيگنالينگ با و فراهمـي تنظيمي  شتريـبزايش در بيان ژن

mRNA تحب. دهد پاسخ مي قيـق مـا در جهـته دليل اينكـه

و  اظهـار ملزومـات پاسخگويي به اين امر طراحي نشده بـود

تـوان هاي ما فراهم نيـست، نمـي اين امر با داده نظر در مورد 

مطالعـه بـا روش سـريال. دراين مورد اظهار نظر نهايي نمود 

ج زماني  هـت مـشخص در پاسخ به يك جلسه تمريني حـاد،

.شود شدن اين موضوع به محققان آينده پيشنهاد مي

 MCT4و MCT1 قابل توجه در بيـان كاهشدر تحقيق حاضر

ميـزان. در عضلات اسـكلتي گـروه كنتـرل ديـابتي ديـده شـد

و MCT1بيانكاهش در  و43 به ترتيب EDL در عضله نعلي

 در عـضله MCT4اين در حالي است كه بيـان. درصد بود 44

و در پاسـخ بـه. درصـد بـود27و47 بـه ترتيـب EDLنعلي

در گـروه تمـرين EDLو در عضله نعلـي MCT4تمرين بيان 

كرده ديابتي تا حدود سطوح نرمال افزايش پيدا كـرد هـر چنـد 

پا  در. حفـظ شـد EDLيين بودن آن درعضله تمايل به كـاهش

 در گروه كنترل ديابتي نسبت بـه گـروه MCT4و MCT1بيان

كنترل سالم وجبران اين كـاهش تـا حـدود سـطوح نرمـال در

و MCT1گروه تمرين كرده ديابتي دلالت بر اين دارد كه بيـان 

MCT4 به ترتيب تحـت هـر دوي تـاثير تغييـرات متـابوليكي 

و گلوكز افزايش لاكت( و افزايش فعاليت انقباضـي) ات، انسولين

لــيكن تمــرين اســتقامتي واقــع مــي) تمــرين اســتقامتي( شــود،

اينكـه تمـرين باعـث. تواند بر اثرات ساير متغيرها فائق آيد مي

شود يا اينكه از كاهش بيـان مي MCT4و MCT1افزايش بيان 

مي اين انتقال دهنده  حا بـا كند ها جلوگيري ضـر روش تحقيـق

و  و اجراي مطالعه به صورت سـريال زمـاني قابل استناد نيست

 در طول يـك دوره زمـاني بـه MCT4و MCT1سنجش بيان 

.شود محققان بعدي پيشنهاد مي
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 در پاسخ به تمـرين در هـر دو عـضله اسـكلتي MCT1بيان

و MCT1زماني كه ميـزان بيـان. تر از سطوح نرمال بود پايين

MCT4روه تمرينـي ديـابتي بـا هـم در عضلات اسكلتي گ ـ

 در پاسـخ بـه تمـرين افـزايش بيـان MCT4مقايـسه شـدند، 

ما اگر. بيشتري را از خود نشان داد دراين تحقيـق ميـزان چه

ن گيري نكـرديم، امـا تحقيقـات پيـشيهتبادل لاكتات را انداز 

ا ينر سـازگاري بـا تمـزافزايش نرخ تبادل لاكتـات را پـس

 هر دو MCT4و MCT1.]31،30[ اند استقامتي گزارش كرده

و ميـزان تبـادل]30-32[ كننـد در تبادل لاكتات نقش ايفا مي

محتـوي. وابسته اسـت MCT4و MCT1لاكتات به محتوي

MCT4 تنها به مقادير آن در سطح سـاركولما محـدود اسـت 

را MCT1كــه در حــالي]34،33[ هــم مقــادير ســاركولمايي

و هـم داراي ذخـاير درون شامل مي   سـلولي اسـت كـه شود

ــه ســطح ســاركولما را داراســت ــال ب و Bonen. امكــان انتق

در تحقيق خود نشان دادند كه بلافاصـله بعـد]35[همكاران

 MCT4و MCT1 ميـزان بيـان،از يك جلـسه تمـرين حـاد 

و MCT1يابد ضـمن اينكـه افـزايش در محتـوي افزايش مي

MCT4 دو در جـودو ايـن احتمـال. افتـد ره نيز اتفاق مي اين

، MCT4دارد كه به دليل عـدم وجـود ذخـاير درون سـلولي 

م پــس ترجمــهســازوكارهاياهميــت تــواييحاي در تنظــيم

MCT4 نسبت به MCT1 از اهميت بيشتري برخوردار باشد .

م موجود بودن اطلاعات در مورد تغي حتـواي پروتئينـي يـرات

 وانـدت ها به همراه اطلاعات بيان ژن آنها مـي اين انتقال دهنده 

.صحت اين قضيه را مشخص سازد

 MCT1اطلاعات در مورد تاثيرات بلند مدت تمرين بر بيـان

 به تحقيق حاضـر خلاصـه2 در شرايط ديابت نوع MCT4و

و اين امكان وجود ندارد كه تغييرات بيـان مي و MCT1شود

MCT4 و پاسخ آن به تمرين با تحقيقات ديگر مقايسه شـود.

ن  MCT4و MCT1شان داد كه بيـان به طور خلاصه نتايج ما

و2پيامد در شرايط ديابت نـوع  كـاهش قابـل ملاحظـه دارد

ميتتمرين اس و بـه قامتي تواند ايـن كـاهش بيـان را تعـديل

 درعضلات MCT4و MCT1بيان. سطوح نرمال نزديك كند 

و در و فيبـر عـضلاني دارد اسكلتي الگويي مخـتص بـه ژن

م عضلاتي كه  تفـاوت از يكديگرنـد، بـه به لحاظ متـابوليكي

مي روش .شود هاي مختلف تنظيم

 سپاسگزاري

ــود را از ــشكر خ و ت ــدير ــب تق ــيله مرات ــسندگان بدينوس نوي

و متابوليـسم دانـشگاه علـوم پژوهشكده   علـوم پزشـكي غـدد

و تهران به جهت حمايت مالي از تحقيـق حاضـر، شـركت دام

م  و و سـرم سـسه واكـسنؤطيور كاني دام ي سـازي راز سـازي
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