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Abstract 

Background and Purpose: Obesity is a chronic disease that is usually caused by long-term positive energy balance 

during human life, is associated with increased adipose tissue mass and leads to skeletal abnormalities, physiological 

disorders and functional deficits over time. Obesity increases the risk of progression of other chronic diseases and is 

usually associated with premature death .Obesity increases the risk of various types of diseases, including conditions 

that cause the development of more than 200 chronic diseases such as cardiovascular disease, cancer, cerebrovascular 

diseases, type 2 diabetes, hypertension, asthma, mental illness, polycystic ovary syndrome, non-alcoholic fatty liver 

disease, gastrointestinal reflux, gallbladder disease, rheumatoid arthritis   In general, obesity directly and indirectly 

reduces the quality of life and imposes a lot of economic costs on the society. Obesity is associated with interruption 

in glucose metabolism and insulin function. Therefore, the aim of this study was to investigate the effect of exercise 

training alone and in combination with creatine supplementation on glucose homeostasis, insulin efficiency and 

muscle glycogen regulator proteins in high fat died-induced obese rat.  

Materials and Methods:  50 male Wistar rats (17±170 g) were divided into two groups of 10 control (standard food) 

and 40 high-fat diet (HFD). After 12 weeks after induction of obesity, 10 control rats and 10 rats from HFD group 

were killed. Then, 30 obese rats were randomly divided into three groups: control obese, swimming training and 

swimming training plus creatine supplementation. Finally, rats underwent oral glucose tolerance test (OGTT) and 

blood samples were taken to measure glucose and insulin levels. Also, the right SOL muscle was removed to measure 

the protein level of GLUT4 and glycogen synthase.  For evaluation of protein levels of samples, Western blot 

technique, and for analyzing data, oneway ANOVA been used. P value for statistical differences set as 0.05  
Results:  After 12 weeks of HFD consumption, obesity decreased glucose tolerance and insulin efficiency and 

increased fasting insulin and glucose in rats. Also, obesity reduced the protein levels of GLUT4 and muscle glycogen 

synthase. Ten weeks of training increased glucose tolerance, insulin efficiency and increased protein levels of GLUT4 

and glycogen synthase. Compared with training alone, creatine supplementation combined with training 

synergistically increased glucose tolerance, insulin efficiency and muscle GLUT4 and GS protein levels (P<0.05). 

Conclusion:  Creatine supplementation combination with swimming exercises increased the glucose metabolism and 

this effect is probably due to higher muscle glucose uptake and increased levels of GLUT4 and glycogen synthase 

proteins expression in skeletal muscles.  
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 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

 ؟ -های ؟، صفحه4شماره  ،18دوره  ،1404

 مقاله پژوهشی

های چاق: نقش تأثیر ترکیب تمرین شنا و مکمل کراتین بر بهبود متابولیسم گلوکز در رت

 و گلیکوژن سنتاز GLUT4های پروتئین

 2موسی محمدی راد ،1*حسام پارسا

 گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه بوعلی سینا همدان، همدان، ایران 1

 اداره آموزش و پرورش اسلام آباد غرب، معاونت تربیت بدنی و سلامت،اسلام آباد غرب، ایران 2

 چکیده

با افزایش و  شدهدر طول زندگی فرد ایجاد  تعادل مثبت انرژی  یجه است که اغلب در نت چاقی یک بیماری مزمن :زمینه و هدف

توده بافت چربی همراه بوده و در طول زمان به ناهنجاریهای اسکلتی،  اختلالات فیزیولوژیکی و نقص های عملکردی منجر می شود. 

،  مغزی سکته هایسرطان ها،  خاصی از اعقلبی عروقی، انوهای بیماری از جمله  مزمن های بیماریابتلا به  خطرهمچنین چاقی با 

مرتبط است. این  مفصلی های  بیماری و پلی کیستیک،  تخمدان ، سندرماختلالات روان شناختی، فشار خون، آسم، 2دیابت نوع 

ه بیماری با افزایش مرگ و میر زودرس و کاهش کیفیت زندگی در سطح فردی و افزایش هزینه های اقتصادی در سطح جامعه همرا

چاقی با اختلال در متابولیسم گلوکز و عملکرد انسولین همراه است. هدف از پژوهش حاضر، بررسی اثر تمرینات شنا به تنهایی  . است

و در ترکیب با مکمل کراتین بر هوموستاز گلوکز، حساسیت به انسولین، و میزان پروتئین های تنظیمی گلیکوژن عضلانی در رت 

 رب بود.  های چاق شده با رژیم پرچ

سر( و رژیم پر  10گرم( به دو گروه  کنترل ) غذای استاندارد،  170±17سر رت نر نژاد ویستار )با میانگین وزن  50 :هامواد و روش

کشته شدند. در ادامه  HFDرت از گروه  10رت کنترل و  10هفته تغذیه، چاقی القا شد و 12سر( تقسیم شدند. پس از  40چرب )

،  و پس از ده هفته ه به سه گروه تقسیم شدند: کنترل چاق، تمرین شنا، و تمرین شنا به همراه کراتین. در پایانرت باقی ماند 30

و گلیکوژن  GLUT4( انجام شد و نمونه های خونی و عضلانی برای اندازه گیری گلوکز، انسولین، OGTTآزمون تحمل گلوکز خوراکی )

برای تجزیه و تحلیل داده از آنوای  از روش وسترن بلات استفاده شد. میزان پروتئینبرای اندازه گیری  .سنتازجمع آوری گردید

 . در نظر گرفته شد p<0.05یکطرفه استفاده گردید. سطح معنی داری آماری 

 هفته مصرف غذای پر چرب، چاقی باعث افزایش کاهش تحمل کلوگز و کارایی انسولین و افزایش انسولین و دوازده بعد از :نتایج

و گلیکوژن سنتاز عضلانی گردید. ده هفته  GLUT4پروتئین گلوکز ناشتا در رت ها گردید. همچنین چاقی باعث کاهش مقادیر 

و گلیکوژن سنتاز شد. استفاده از مکمل  GLUT4 های  پروتئینتمرین باعث افزایش تحمل کلوگز،کارایی انسولین و افزایش مقادیر 

و گلیکوژن  GLUT4پروتئین ینده ای باعث افزایش تحمل کلوگز،کارایی انسولین و افزایش مقادیر کراتین همراه با تمرین بصورت فزا

    .(P<0.05سنتاز در مقایسه با تمرین تنها گردید )
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مکمل کراتین همراه با تمرینات شنا باعث بهبود متابولیسم گلوکز گردید و این اثرات احتمالا از طریق افزایش برداشت  نتیجه گیری:

 و گلیکوژن سنتاز در عضله اسکلتی می باشد. GLUT4 لوکز توسط عضله و افزایش بیان  پروتئین هایگ

  تمرین شنا، مکمل کراتین، هوموستاز گلوکز، کارائی انسولین ، چاقی کلیدی: واژگان

ستناد به این مقاله: سا نحوۀ ا  یهاگلوکز در رت سمید متابولبر بهبو نیشنا و مکمل کرات نیتمر بیترک ریتأث. م محمدی راد، ح پار

 .؟-؟(:4)18؛4140.. نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنیسنتاز کوژنیو گل 4GLUT یهانیچاق: نقش پروتئ

 h.parsa@basu.ac.ir مسئول: سندهینو انامهیرا *

 21/03/1404 تاریخ پذیرش:                   19/03/1404تاریخ ویرایش:             05/03/1404تاریخ دریافت: 
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 مقدمه

با افزایش توده ری در طول زندگی فرد ایجاد می شود. این بیما تعادل مثبت انرژی  است که اغلب در نتیجه  چاقی یک بیماری مزمن

جسمانی  عملکرد ش کاهناهنجاریهای اسکلتی،  اختلالات فیزیولوژیکی و به تدریج می تواند منجر به بروز همراه بوده و بدن چربی 

سکته سرطان ها،  زاخاصی  قلبی عروقی، انواعهای بیماری از جمله  بیماری مزمن 200بیش از  ابتلا به  خطر با افزایش  چاقی. شود

مرتبط  فصلیم های  بیماری و پلی کیستیک،  تخمدان ، سندرماختلالات روان شناختی، فشار خون، آسم، 2، دیابت نوع  مغزی های

در سطح  گ و میر زودرس و کاهش کیفیت زندگی در سطح فردی و افزایش هزینه های اقتصادیاست. این بیماری با افزایش مر

رهای نوع یک )با کاهش تراکم و عملکرد تارهای عضلانی شده و با کاهش تعداد تا . از سوی دیگر چاقی باعث (1) جامعه همراه است

 و  درت عضلانیقنی، درون عضلابین عضلانی و  افزایش چربی ، همچنین ظرفیت هوازی بالا( و افزایش تارهای نوع دو همراه است. 

 انسانبدن ن در حساس به انسولی بافتاسکلتی بزرگ ترین با توجه به اینکه عضله ی . (2) می دهدکاهش را قطر تار های عضلانی 

جاد مقاومت به ش مهمی در ایاز برداشت گلوکز را بر عهده دارد، آسیب های عضلانی ناشی از چاقی می توانند نق 85 است و حدود

بولیسم گلوکز در افراد انسولین ایفا کنند. در نتیجه، اختلال در عملکرد عضلات اسکلتی، یک مسیر فیزیولوژیکی مهم در اختلالات متا

ده چربی کاهش توو کاهش وزن در ییدارو ریمداخلات غ موثر ترین یکی از ورزشی ناتیتمر ،علاوه بر این . (3)چاق به شمار می آید 

روق و کبد، قلب، ع بدن به شمار می روند. این تمرینات از طریق اثرگذاری بر بافت های مختلف از جمله عضله ی اسکلتی، استخوان،

یماری های ببافت چربی، می توانند متابولیسم کل بدن را به شکل معناداری بهبود بخشند و نقش مهمی در پیشگیری و درمان 

تعددی از جمله ی فیزیولوژیکی مسازگاری ها در عضله ی اسکلتی، تمرینات ورزشی موجب ایجاد  .(4) ند مرتبط با چاقی ایفا کن

ر نهایت منجر به که دمطلوبی گردد  تغییرات متابولیکیایجاد باعث می تواند افزایش این گلیکوژن عضلانی می شوند.  سطحافزایش 

با ن عضلانی کاهش سطح گلیکوژ ،2که در افراد دارای دیابت نوع  دهندمی شود. تحقیقات نشان می انسولین به حساسیت  بهبود

 . (5)افزایش مقاومت انسولینی مرتبط است 

غلظت کراتین و فسفوکراتین می تواند که تغذیه ای محسوب می شود  2ارگوژنیک رایج ترین یکی از  1مکمل کراتین ،طرف دیگراز 

ر فسفوکراتین، به ویژه در ورزش های با شدت بالا، موجب بهبود ظرفیت عملکردی و افزایش دهد. این افزایش ذخایدرون سلولی را 

تنها بر عملکرد ورزشی اثر گذار نیست، بلکه می . همچنین مطالعات نشان داده اند که مکمل کراتین (6) قدرت عضلانی می شود

هد علمی بیانگر آن هستند که مصرف مکمل کراتین تواند تغییرات مطلوبی در متابولیسم عضلات اسکلتی نیز ایجاد کند. برخی شوا

. تحقیقات نشان داده (7)می تواند تحمل گلوکز را بهبود بخشد و حساسیت انسولینی را افزایش دهد  2در افراد مبتلا به دیابت نوع 

شده و موجب افزایش  3وکزدر افرادی که دارای دیابت نوع دو هستند باعث بهبود تحمل گل، وعده غذایی همراه با  که مکمل کراتین

. بنابرین (8)( می گردد C1HbA) 5لهیکوزیگل نیهموگلوبگردیده و باعث کاهش در سطح  44جابجایی پروتئین حمل کننده گلوکز

                                                           
1 Creatine supplementation (CR) 
2 Ergogenic 
3 Glucose tolerance 
4 Glut4 
5 HbA1C 
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نقش مهمی در بهبود متابولیسم  می تواند به ویژه در ترکیب با تمرینات ورزشی،  ،که مکمل کراتین موجود نشان می دهند شواهد

  . (9) ی ایفا کندحساسیت انسولینفزایش اگلوکز و 

تاثیر مطالعه حاضر با هدف بررسی حساسیت انسولین ، کاهش آن دنبال منفی چاقی بر روی سیستم عضلانی و به  با توجه به آثار 

انجام شده ناشی از رژیم چرب چاق مبتلا به انسولین و تحمل گلوکز در رت های نر به بر حساسیت ، و مکمل کراتین شناتمرینات 

و  به شمار می روندعضلانی متابولیسم گلوکز  در تنظیم اجزای کلیدی از  4GLUTو  6از طرف دیگر، آنزیم گلیکوژن سنتازاست. 

ها می تواند پروتئین کاهش بیان یا فعالیت آن می کنند.  ایفا گلوکز به شکل گلیکوژن را سازی ذخیره نقش مهمی در برداشت و  

 باشد 2اولیه پاتوژنز دیابت نوع از نشانه های  کاهش حساسیت انسولین و را مختل کرده و از دلایل اصلی  زبرداشت گلوکفرایند 

در پاسخ به تمرینات ورزشی گزارش  GLUT4پروتئین های گیلکوژن سنتاز و بر افزایش سطح این  پیش از این، شواهد مبنی   . (10)

کنترل بر این دو مداخله  ترکیب و مکمل کراتین  به بررسی اثرات تمرینات شنا،  حاضر مطالعه ، . بر این اساس (11, 5) شده است

در   GLUT4گلیکوژن سنتاز و پروتئین گلایسمی و عملکرد انسولین در رت های چاق می پردازد. همچنین با اندازه گیری سطوح 

حساسیت انسولین، هوموستاز گلوکز و کارائی د مرتبط با بهبومکانیسم های احتمالی تلاش می شود برخی از رت های  7عضله نعلی

 تبیین شود. انسولین 

 روش پژوهش

مورد . نمونه محسوب می شود کاربردی ، تجربی و از نظر هدفیک مطالعه ر از نظر روش شناسی، ضحاپژوهش : نمونه های پژوهش

از مرکز حیوان خانه دانشگاه بود که گرم  170±17 و با میانگین وزنی ههفت 8سر رت نر نژاد ویستار با سن حدود  50شامل مطالعه 

 22±3ی )شدند. رت ها در آزمایشگاه فیزیولوژی ورزش دانشگاه بوعلی سینا در شرایط کنترل شده دما تهیهعلوم پزشکی همدان 

ی  ساعت تاریک 12و  (صبح 6)شروع روشنایی  ساعت روشنایی 12 ینوردرصد( و چرخه  45نسبی ) رطوبت(، سانتی گراددرجه 

اسکان داده سانتی متر  42در  27در  25ابعاد با در قفس هایی به صورت انفرادی عصر( و  نگهداری شدند. رت ها  6شروع خاموشی )

تقسیم شدند: گروه کنترل سالم گروه  دورت ها بصورت تصادفی به در مرحله نخست، . داشتندبه آب و غذا شدند و دسترسی آزادانه 

(، دو گروه به مدت دوازده هفته به ترتیب از 40n=, 9HDF( و گروه رژیم غذایی پر چرب )10n= , 8CNDد )با رژیم غذایی استاندار

به  HFD( استفاده کردند. پس از پایان این دوره و القای چاقی، گروه HFD(  و رژیم یا غذای پرچرب )NDرژیم غذای استاندارد )

 گروه در طول ده هفته بعدی تنها از رژیم غذای استاندارد استفاده کردند.سه زیر گروه تقسیم شدند. این سه  صورت تصادفی به 

، با رعایت کامل و مراحل تشریح و بافت برداری ، شامل اجرای پروتکل تمرینی، پروتکل تغذیه، کشتار رت ها ،تمامی مراحل 

 .انجام شد یحیواندر پژوهش های  کمیته اخلاق دستورالعمل 

 

 (12)اساس شاخص لی اندازه گیری شد. بر از آغاز تحقیق  تمام حیوانات در پایان هفته دوازدهم قد و وزن  پژوهش: یااجرروش 

سر رت گروه کنترل  10رت تغدیه شده با رژیم پر چرب، واجد معیار های چاقی تشخیص داده شدند )منبع(.  سپس،  40سر از  37،

                                                           
6 Glycogen synthase 
7 Soleus muscle 
8Control Normal Diet 
9 High Fat Diet 
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(، کشته شدند و نمونه گیری و OGTT) 10تحمل گلوکز خوراکیساعت ناشتایی و انجام آزمون  12پس از ، سر رت چاق 10سالم و 

 . (13)بافت برداری مرحله اول انجام گرفت  

(، و TRنا )(، گروه تمرین ورزشی شOCچاق ) سر رت چاق به صورت تصادفی به سه گروه تقسیم شدند: گروه کنترل 27در ادامه، 

ب آشامیدنی گروه به مدت ده هفته به غذای استاندارد رت ها و آ (. این سهCR+TRگروه تمرین همراه با مصرف مکمل کراتین )

چرب غذای پررژیم  در مقابل، بود.  نیپروتئ %20و  دراتیکربوه %70 ،یچرب %10 شامل  استاندارد یغذادسترسی آزاد داشتند. رژیم 

حفظ جهت  و ه شدز کره حیوانی استفاد. برای تهیه غذای پر چرب ابودپروتئین  %20کربوهیدرات و %20 ،چربی  %60 ترکیب دارای 

آن افزوده گردید. به  ها نمواد معدنی و ویتامیاز ار لازم ادیر و همچنین مق ،اسید آمینه متیونین ،کازئینی این رژیم، پروتئینتعادل 

مورد استفاده  و دو نیم درصد به غذای ساخته شده پر چرب اضافه گردیده  مکمل کراتین بصورت پودر میکرونیزه شده و در مقیاس

ین غذای پر قرار می گرفت. برای تهیه دستی غذای پر چرب از کره حیوانی استفاده می شد. جهت جلوگیری از کاهش سطح پروتئ

اضافه گردید. قبل  ساخته، کازئین و اسید آمینه متیونین و هم چنین مقدار لازم مواد معدنی و ویتامین به غذای پر چرب چرب خود

وه های تمرینی . در این مدت، گرغذای استاندارد دریافت نمودند  به مدت یک هفتهها گروه  همه، تمرین ل اصلیاز شروع پروتک

اشی از محیط آبی روز متوالی در هفته در استخر قرار داده شدند تا استرس ن 5دقیقه و به مدت  20جهت سازگاری با آب، روزانه 

مدت  ن،یتمر یصلاشد. در پروتکل  یم میتنظ گراد یدرجه سانت  32تا  30مرین بین در تمام مراحل ت استخرآب دمای  کاهش یابد. 

 30پنجم تا هفتم  هفته ؛قهیدق 20 ،هفته سوم و چهارم ؛قهیدق 15 ،اول و دوم های هفتهزمان شنا به صورت افزایشی تنظیم گردید: 

رت به دم  بدن وزن ز ا %2 معادل یوزنه اایش فشار تمرینی، به منظور افز.  در روز قهیدق 40دهم، و از هفته هشتم تا هفته  ؛قهیدق

 . (14) شد یمتصل م

ور حذف اثرات منظ بهدر مرحله دوم تحقیق، . شددقت اندازه گیری به صورت هفتگی و با  وزن بدن رت ها : روش های آزمایشگاهی

در شرایط  ت ساع 12به مدت  ،گروه سه ه در ی، تمامی حیوانات مورد مطالعساعت پس از آخرین جلسه تمرین 48،  حاد تمرین، 

 قرار گرفتند.  تحت آزمون تحمل گلوکز خوراکیقرار گرفتند و سپس  ناشتا 

رت،  م وزنگرگیلوبه ازای هر  گرم گلوکز  2، بر اساس دوز . سپسشدگلوکز تهیه  از درصدی 20 یمحلولبرای انجام این آزمون، 

دقیقه پس از گاواژ، با استفاده از  120 و  60، 30، 0غلظت گلوکز خون در زمان های  . ه شدبه رت ها خوراند گلوکز از طریق گاواژ 

دستگاه نوار  یروواز دم حیوان گرفته   یک قطره خونزمان، . در هر شد( اندازه گیری GLUCOCARD01دستگاه گلوکومتر )

جمع آوری شد بیشتری  یخون، در همان زمان ها نمونه های علاوه بر این. تعیین گرددگلوکز خون  میزانتا  داده شد گلوکومتر قرار 

جمع آوری . نمونه های خونی در لوله های فاقد ماده ضد انعقاد شودورد استفاده مانسولین  میزانبرای سنجش ی بعددر مراحل  تا 

آن ها راست پای عضله نعلی  ،جراحیایجاد برش با  ،رت ها با استفاده از اتر بیهوش شدند و در محیط کاملا استریل پایان،در شدند. 

سپس، جهت نگهداری  شد.  شو داده شده و بلافاصله به میکروتیوب منتقلو  سرم فیزیولوژیک شستمحلول با جدا شد. این عضله 

ن گلیکوژ.  به منظور بیان پروتئین قرار گرفتدرجه سانتی گراد  80دمای منفی  با فریزربرای تحلیل های بیوشیمیایی بعدی، در 

  .(16, 15)استفاده گردید همانگونه که قبلا بطور مفصل تشریح شده  11از آنالیز استاندارد وسترن بلات 4GLUTسنتاز و 

                                                           
1 0 Oral Glucose Tolerance Test 
1 1 Western Blot  
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یخ که به آن یک  بافر سرد شده در با عضله فریز بصورت پودر درآمده و در نسبت پانزده به یک )حجم بر وزن(، نمونه های خلاصه

 (.Santa Cruz Biotechnology, Santa Cruz, CA, USAاز اضافه شده بود هموژنیزه گردیدند )عدد قرص کوکتایل بازدارنده پروتئ

با استفاده از  میکروگرم از پروتئین 45سپس   .اندازه گیری شد BCA( Pierceغلظت پروتئین در سوپرناتانت با استفاده از کیت )

راید، غشاء در محلول مسدود ال به غشای پ پلی وینیلایدن فلوجدا سازی و پس از انتق %10و ژل پلی آکریلامید  SDS-PAGEروش 

با آنتی بادی اولیه پلی  درجه سانتی گراد 4در دمای محیط انکوبه شد. در مرحله بعد، غشاء در طول شب و در دمای  TBS-Tکننده 

 کوبه گردید و سپس از آنتی( انAB1346, Chemicon International, Temecula, CA)   GLUT4کلونال ویژه خرگوش مربوط به 

برای شناسایی استفاده  alkaline phosphatase-conjugated goat anti-rabbit (DAKO, Copenhagen, Denmark)  بادی ثانویه

و از آنتی  ( 3106MAB 5H7-clone GSلیکوژن سنتاز )گ-مونوکلونال اولیه موش آنتی برای گیلکوژن سنتاز نیز از آنتی بادی شد. 

پروتئین اتصال یافته با آنتی بادی از طریق .  (17)فاده گردید( استDenmark, mouse IgG, Dako, Glostrup-antiثانویه )بادی 

علائم )سیگنال ها(  (.Bio-Rad, cat. no. 170-5060, Hercules, CA, USA) وسترن کلاریتی شناسایی گردید ECLاستفاده از ماده 

  (.Li-COR Bioscience, cat. no. 3600-00, Lincoln, NE, USAشناسایی گردید ) C-DiGitت در پایان با استفاده از اسکنر بلا

سرم نمونه های نسبت به یک استاندارد که با سایر نمونه ها ران شده بیان گردید.  ها بند شدت ژلی، درون اختلافات تصحیح برای

Insulin   Ratساندویچی  با استفاده از کیت  12از روش الایزا برای سنجش انسولینه و خونی با استفاده از سانتریفیوژ جدا شد

ELISA Kit   از شرکتMyBioSource  دستوالعمل مطابق با  ،نانوگرم بر میلی لیتر 01/0)ساخت کشور آمریکا( با حساسیت

ه در آن از قانون استفاده شد ک OGTTهمچنین برای اندازه گیری میزان تحمل گلوکز از آزمون  .. استفاده شدشرکت سازنده 

 120دقیقه و  60دقیقه،  30مساحت زیر نمودار مربوط به منحنی گلوکز در نقطه زمانی صفر،  ( تعیینtrapezoid ruleذوذنقه ای )

   .(18)دقیقه استفاده گردید 

از آزمون  ،مورد مطالعهی توزیع داده ها در گروه ها نرمال بودن  بررسیدر تحلیل آماری داده ها، ابتدا به منظور : تحلیل آماری

دید. در مواردی که استفاده گریکطرفه استفاد شد. برای مقایسه بین گروه ها، از آزمون تحلیل واریانس کولموگروف اسمیرنوف 

معیار انحراف  ±نگین بصورت میانتایج . بکار گرفته شدمقایسه های دو به دو جهت تعقیبی توکی تفاوت معناداری مشاهده گردید، 

(Mean ± SD) .برابر با  سطح معنی داری آماری گزارش گردید P<0.05  .ا استفاده از نرم تحلیل آماری بکلیه در نظر گرفته شد

  .انجام شد 20نسخه  SPSSافزار 

 

 

 نتایج

                                                           
1 2 Elisa 
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ق شکل شماره یک مربوط به آزمون تحمل گلوکز خوراکی است که به صورت مساحت زیر منحنی مربوط به تغییرات گلوکز در دقای

هفته منجر به افزایش بیش از سه برابری مساحت زیر منحنی  12بیان شده است. مصرف غذای پرچرب در طول  120و  60، 30صفر، 

(. از سوی دیگر، در مرحله دوم تحقیق )ده  A)قسمت  ( شده استCNDدر مقایسه با گروه دریافت کننده رژیم غذائی استاندارد)

درصدی مساحت زیر منحنی  20( منجر به کاهش TR) (، تمرین شنای رت های چاقOCاق )هفته( در مقایسه با گروه کنترل چ

(. بعلاوه، مساحت زیر منحنی در گروه رت های چاقی که علاوه بر تمرین مکمل کراتین دریافت می کردند B)قسمت  گردیده است

(TR+CR( در مقایسه با گروه رت های کنترل چاق )OC نزدیک به )قسمت کاهش د درصد 50( اردB همچنین استفاده از مکمل .)

درصدی( در مساحت زیر منحنی در مقایسه با زمانی که فقط تمرین شنا استفاده شده  30کراتین در کنار شنا باعث کاهش بیشتر )

 گردیده است. 

( در گروه کنترل سالم با رژیم غذایی استاندارد Aار ( در مرحله اول تحقیق )نمودOGTTمقادیر مساحت زیر منحنی مربوط به گلوکز در طول تست ) .1شکل 

(CND( و گروه غذای پر چرب )HFD ( و در مرحله دوم تحقیق )نمودارB( در گروه کنترل چاق )OC( گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت می کردند ،)TR )

ی گروه ها و محور عمودی مساحت زیر منحنی مربوط به گلوکز در (. محور افقCR+TR) و گروه چاق که تمرین ورزشی بعلاوه مکمل کراتین دریافت کردند

( نشان دهنده #(، علامت )P<0.05) (CND( نشان دهنده اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروه )*علامت )  می باشد. (OGTTدقیقه تست ) 120طول 

 ( می باشد.TRنشان دهنده اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروه )  (**( و علامت )OC( )P<0.05اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروه )

 

مربوط به آزمون تحمل گلوکز خوراکی است که به صورت مساحت زیر منحنی مربوط به تغییرات انسولین در دقایق  2شکل شماره 

( مساحت زیر P<0.05یش معنی دار )هفته منجر به افزا 12بیان شده است. مصرف غذای پرچرب در طول  120و  60، 30صفر، 

(. از سوی دیگر، در مرحله دوم تحقیق  A)قسمت  ( شده استCNDمنحنی در مقایسه با گروه دریافت کننده رژیم غذائی استاندارد)

( P<0.05به تنهایی باعث کاهش معنی دار ) (TR) (، تمرین شنای رت های چاقOC)ده هفته( در مقایسه با گروه کنترل چاق )

(. بعلاوه، کاهش مساحت زیر منحنی در گروه رت های چاقی که علاوه بر تمرین مکمل B)قسمت  احت زیر منحنی گردیده استمس

 (. B( )قسمت P<0.05( بیشتر اتفاق افتاده است )OC( در مقایسه با گروه رت های کنترل چاق )TR+CRکراتین دریافت می کردند )
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( در گروه کنترل سالم با رژیم غذایی استاندارد A( در مرحله اول تحقیق )نمودار OGTTحنی مربوط به انسولین در طول تست )مقادیر مساحت زیر من .2شکل 

(CND( و گروه غذای پر چرب )HFD ( و در مرحله دوم تحقیق )نمودارB( در گروه کنترل چاق )OC( گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت می کردند ،)TR )

(. محور افقی گروه ها و محور عمودی مساحت زیر منحنی مربوط به انسولین در CR+TR) و گروه چاق که تمرین ورزشی بعلاوه مکمل کراتین دریافت کردند

( نشان دهنده #(، علامت )P<0.05) (CND( نشان دهنده اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروه )*علامت )  می باشد. (OGTTدقیقه تست ) 120طول 

 (.  OC( )P<0.05اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروه )

هفته منجر  12( در عضله نعلی می باشد. مصرف غذای پرچرب در طول GSمربوط به مقدار پروتئین گلیکوژن سنتاز ) 3شکل شماره 

)قسمت  ( شده استCNDننده رژیم غذائی استاندارد)( مقدار این پروتئین در مقایسه با گروه دریافت کP<0.05به کاهش معنی دار )

A ( در مقایسه با گروه کنترل چاق )(. از سوی دیگر، در مرحله دوم تحقیق )ده هفتهOCتمرین شنای رت های چاق ،) (TR)  باعث

ین در گروه رت های (. بعلاوه، مقدار این پروتB)قسمت  ( در مقدار پروتئین گلیکوژن سنتا گردیده استP<0.05افزایش معنی دار )

( بیشتر افزایش OC( در مقایسه با گروه رت های کنترل چاق )TR+CRچاقی که علاوه بر تمرین مکمل کراتین دریافت می کردند )

  (.B( )قسمت P<0.05یافته است )

دو گروه کنترل سالم با رژیم غذایی استاندارد  ( درAر ( عضله نعلی در مرحله اول تحقیق )نموداGSمقادیر مربوط به بیان پروتئین گلیکوژن سنتاز ) . 3شکل 

(CND( و گروه غذای پر چرب )HFD ( و در مرحله دوم تحقیق )نمودارB( در سه گروه کنترل چاق )OC گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت می کردند ،)

(TRو گروه چاق که تمرین ورزشی بعلاوه مکمل کراتین دریافت کردند ) (CR+TRمی ب )( اشد. محور افقی گروه ها و محور عمودی مقدار بیان پروتئین 
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( نشان دهنده اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروه *علامت ) ( ذکر شده است.arb.unitsمیانگین( که بر حسب واحد قراردادی ) ±انحراف استاندارد 

(CND) (P<0.05( علامت ،)# نشان دهنده اختلاف معنی داری آماری )( در مقایسه با گروهOC( )P<0.05  .) 

( در عضله نعلی می باشد. مصرف غذای پرچرب در طول GLUT4) 4مربوط به مقدار پروتئین انتقال دهنده گلوکز  4شکل شماره 

( CND( مقدار این پروتئین در مقایسه با گروه دریافت کننده رژیم غذائی استاندارد)P<0.05هفته منجر به کاهش معنی دار ) 12

(، تمرین شنای رت های OC(. از سوی دیگر، در مرحله دوم تحقیق )ده هفته( در مقایسه با گروه کنترل چاق ) A)قسمت  شده است

 گردیده است GLUT4( در مقدار پروتئین P<0.05باعث افزایش معنی دار ) ( یا تمرین شنا همراه مکمل کراتینTR) چاق به تنهایی

اتین همراه ورزش شنا باعث شده که مقدار این پروتین نسبت به گروه رت های چاقی که فقط تمرین (. بعلاوه، مکمل کرB)قسمت 

 (.B(، )قسمت P<0.05شنا انجام داده اند افزایش معنی داری داشته باشد )

دو گروه کنترل سالم با رژیم  ( درA)نمودار  ( در عضله نعلی در مرحله اول تحقیقGLUT4) 4مقادیر مربوط به بیان پروتئین انتقال دهنده کلوگز  .4شکل 

(، گروه چاق که تمرین ورزشی OC( در سه گروه کنترل چاق )B( و در مرحله دوم تحقیق )نمودار HFD( و گروه غذای پر چرب )CNDغذایی استاندارد )

( می باشد. محور افقی گروه ها و محور عمودی مقدار CR+TR) ( و گروه چاق که تمرین ورزشی بعلاوه مکمل کراتین دریافت کردندTRدریافت می کردند )

( نشان دهنده اختلاف معنی داری آماری در مقایسه *علامت ) ( ذکر شده است.arb.unitsمیانگین( که بر حسب واحد قراردادی ) ±انحراف استاندارد  پروتئین )

نشان دهنده اختلاف معنی   (**علامت ) و( OC( )P<0.05ی در مقایسه با گروه )( نشان دهنده اختلاف معنی داری آمار#(، علامت )P<0.05) (CNDبا گروه )

 .(P<0.05( می باشد )TRداری آماری در مقایسه با گروه )

( P<0.05( که در نهایت به چاقی رت ها منتهی شده است باعث افزایش معنی دار)HFDطبق جدول شماره یک مصرف غذای پر چرب )

( مصرف می کردند. تمرین شنای ده CNDدر مقایسه با رت هائی شده که رژیم غذایی استاندارد) ناشتا در سطوح گلوکز و انسولین

(. جالبتر اینکه استفاده از مکمل P<0.05هفته ای به تنهایی باعث کاهش مقادیر کلوگز و انسولین ناشتای رت های چاق شده است )

انسولین و گلوکز ناشتا  شده اند بلکه سطوح این دو متغیر را نسبت به گروه کراتین همراه با ورزش شنا نه تنها باعث کاهش مقادیر 

 (.P<0.05ی که فقط ورزش شنا انجام داده اند کاهش داده است )

 مقادیر مربوط به میانگین پارامترهای خونی انسولین و گلوکز در حالت ناشتا .1جدول 

  انتهای مرحله اول انتهای مرحله دوم

CR+TR TR OC HFD CND متغیر ها/ گروه ها 

 گلوکز )میلی گرم / دسی لیتر(  *102± 2/6  143 ± 8/7 2/141 ± 8/6 3/125# ± 8/5 **3/111 ± 3/4

 انسولین ) نانوگرم بر میلی لیتر( *49/1 ±. /21 62/2 ±. /29 36/2 ±. /33 95/1# ±. /37 **51/1 ±. /28
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گروه کنترل چاق (، HFD( غذای پر چرب )CND)سالم با رژیم غذایی استاندارد رد بیان شده اند. گروه ها: کنترل انحراف استاندا ±داده ها برحسب میانگین 

(OC( گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت می کردند ،)TR و گروه چاق که تمرین ورزشی ) دریافت کردندبعلاوه مکمل کراتین (CR+TR)  .علامت  .می باشد

( OC( نشان دهنده اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروه )#(، علامت )P<0.05) (CNDمعنی داری آماری در مقایسه با گروه ) ( نشان دهنده اختلاف*)

(P<0.05 )(**علامت ) و  ( نشان دهنده اختلاف معنی داری آماری در مقایسه با گروهTR( می باشد )P<0.05). 

 

 بحث و نتیجه گیری

رای نخستین بار نشان داد که تمرینات شنا، به ویژه زمانی که با مصرف مکمل کراتین همراه شوند، می یافته های تحقیق حاضر ب

توانند به صورت هم افزا موجب بهبود قابل توجهی  در اختلال تحمل گلوکز و افزایش عملکرد انسولین در رت های چاق شده بر اثر 

یافته های تحقیق آن بود که ترکیب تمرین شنا و مکمل کراتین منجر به مصرف رژیم غذایی پر چرب شوند. همچنین یکی دیگر از 

  ، گردید.  GLUT4سطوح پروتئین های عضلانی کلیدی در تنظیم گلیکوژن، یعنی گلیکوژن سنتاز و  افزایش

د انسولین هفته منجر به افزایش وزن، کاهش تحمل گلوکز وکاهش عملکر 12در این تحقیق،  مصرف رژیم غذای پر چرب به مدت 

. همسو با تحقیق حاضر، مطالعات پیشین به خوبی نشان داده اند که رژیم  غذای پر (  Aو شکل دو Aشکل یک در رت ها گردید )

چرب در انسان و حیوان  می توانند با اختلال در متابولیسم گلوکز و ایجاد مقاومت انسولینی همراه باشند، که در نهایت به مرض 

پاتولوژیک جدی نظیر دیابت نوع دو، پر  . تحقیقات نشان داده اند که چاقی می تواند منجر به بروز شرایط(19)چاقی منجر می شود 

فشار خونی، هایپرلیپیدیمی، بیماری های قلبی عروقی، انواع سرطان ها و بیماری کبد چرب غیر الکلی گردد که همگی از  تهدید 

بافت  بزرگ ترینهمچنین شایان ذکر است که عضلات اسکلتی به عنوان یکی از   های عمده برای سلامت انسان به شمار می روند.

، چاقیدر شرایط . (3) حفظ هوموستاز گلوکز ایفا می کنندو   گلوکز  بدن، نقش کلیدی در برداشت حساس به انسولین در  هایی

، کاهش حجم  IIXنوع عضلانی افزایش تارهای نوع یک )سوخت و ساز هوازی(،  عضلانی کاهش تعداد تار هایترکیبی از عوامل نظیر 

قدرت عضلانی، کاهش قطر تار های عضلانی و کاهش توده  نی می تواند به افت عضلا داخلافزایش بافت چربی تارهای عضلانی و 

ئین های نتایج تحقیق حاضر نیز نشان داد که چاقی باعث کاهش  بیان پروت. (2) عضله و اختلال در پاسخ به انسولین منجر شود

، شد و با کاهش قابل توجه سطوح انسولین و و گلیکوژن سنتاز GLUT4کلیدی تنظیم کننده  گلوکز در عضله نعلی رت ها ، شامل 

. با توجه به نقش اصلی عضله اسکلتی در برداشت گلوکز، کاهش بیان این پروتئین ها می تواند زمینه ساز  گلوکز ناشتا همراه بود

 (.    A و شکل چهار Aگلوکز و کاهش عملکرد انسولین در نتیجه چاقی باشد. )شکل سه اختلال در هوموستاز 

مقاومت انسولینی در افراد مبتلا به دیابت با کاهش سطح گلیکوژن درون عضلانی همراه است.  این اتفاق   مطالعات نشان داده اند که

. انتقال گلوکز (5)ختلال در فرایند سنتز گلیکوژن رخ می دهد عمدتا ناشی از کاهش انتقال گلوکز به درون سلول های عضلانی و ا

( انجام می شود که نقش کلیدی در تنظیم برداشت گلوکز GLUT4)  4به داخل سلول های عضلانی عمدتا از طریق ناقل گلوکز نوع 

 هایولی به سمت سارکولما و لولهسلهای دروناین پروتئین در پاسخ به تحریک انسولین یا فعالیت ورزشی از محلتوسط سلول دارد. 

T از سوی دیگر، آنزیم گلیکوژن (20)ند کمنتقل شده و با افزایش برداشت گلوکز از خون، به حفظ هومئوستاز گلوکز کمک می .

 سنتاز مسِول ترکیب واحد های گلوکز  در ساختار گلیکوژن است و فعالیت این آنزیم از طریق فسوفوریلاسیون تنظیم شده و توسط
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فسفات بصورت آلوستریک فعال می شود. هردو عامل انسولین و فعالیت ورزشی، با تسهیل دسترسی گلیکوژن سنتاز به  6گلوکز 

 . (21)فسفات، نقش مهمی در تسریع سنتز گلیکوژن ایفا می کنند  6گلوکز 

شود. ل متابولیک سیستمیک شناخته میکننده قدرتمند حساسیت به انسولین و تعادعنوان یک تنظیمعلاوه بر این، ورزش منظم به

شود. در های مزمن ناشی از تمرینات مستمر مشاهده میواسطه سازگاری این تأثیر هم در پاسخ حاد به جلسات ورزشی و هم به

بیماری و  2های متابولیکی مزمن از جمله دیابت نوع داری در پیشگیری و کنترل بیماریطور معنینتیجه، تمرینات ورزشی منظم به

. (22)کبد چرب غیرالکلی مؤثر هستند. بسیاری از مزایای متابولیکی ورزش ناشی از تغییرات سازشی در سطح عضلات اسکلتی است

پیشین، نتایج تحقیق حاضر نیز نشان داد که اجرای یک برنامه ده هفته تمرین شنا باعث بهبود هوموستاز گلوکز  همسو با تحقیقات

ین در رت هایی شد که به دلیل مصرف رژیم غذای پر چرب دچار مرض چاقی و اختلال در این شاخص های و افزایش کارائی انسول

 (.  Bشکل دو  Bمتابولیکی شده بودند )شکل یک 

های پرکاربرد در سراسر جهان، هم در میان ورزشکاران و هم افراد غیرورزشکار، عنوان یکی از مکملدر چند دهه گذشته، کراتین به

هبود قدرت، توان، افزایش توده عضلانی و ارتقای عملکرد ورزشی مورد استفاده گسترده قرار گرفته است. افزون بر این، برای ب

های مختلف بالینی نظیر سرطان، دیستروفی عضلانی های درمانی کراتین را در حوزههای متعددی در سطح جهانی پتانسیلپژوهش

ویژه در همراهی با تمرینات اهد علمی موجود حاکی از آن است که مصرف مکمل کراتین، بهاند. شوو اختلالات عصبی شناسایی کرده

، 2تواند متابولیسم گلوکز را در افراد سالم و همچنین در بیماران مبتلا به مقاومت انسولینی، نظیر مبتلایان به دیابت نوع ورزشی، می

یی نیز ممکن است از طریق تسهیل ترشح انسولین، افزایش ذخایر گلیکوژن تنهااند که کراتین بهمطالعات نشان داده .بهبود بخشد

های حیوانی، تأثیرات سودمندی بر متابولیسم گلوکز داشته باشد. این فرضیه مطرح است که عضلانی و کاهش هیپرگلیسمی در مدل

از این مداخلات، ممکن است منجر به  ترکیب تمرینات ورزشی با مصرف مکمل کراتین، در مقایسه با استفاده جداگانه از هر یک

. هم راستا با یافته های فوق، نتایج پژوهش حاضر  نیز نشان داد که مصرف (23) بهبود بیشتر و مؤثرتری در تنظیم گلوکز خون شود

های چاق  مکمل کراتین در کنار تمرینات ورزشی شنا موجب بهبود قابل توجه درهوموستاز گلوکز و افزایش کارائی انسولین در رت

 (.  Bشکل دو  Bشد ) شکل یک 

تنهایی و همچنین در ترکیب با مصرف مکمل کراتین، بر متابولیسم بار اثر تمرینات ورزشی شنا بهدر مطالعه حاضر، برای نخستین

بودند، مورد هایی که در اثر مصرف رژیم غذایی پرچرب دچار چاقی و اختلال در تنظیم گلوکز شده گلوکز و کارایی انسولین در رت

درصدی در هومئوستاز گلوکز شد، اما  20تنهایی منجر به بهبود تقریبی ها نشان داد که اگرچه تمرین شنا بهبررسی قرار گرفت. یافته

درصد افزایش یافت. علاوه بر این، ترکیب تمرین شنا و  50زمانی که این تمرینات با مکمل کراتین همراه شدند، این بهبود تا حدود 

در توجیه مکانیسم   .(B)شکل یک  تری در بهبود حساسیت به انسولین نشان دادتنهایی، اثرات برجستهین نسبت به تمرین شنا بهکرات

های احتمالی موثر در بهبود متابولیسم گلوکز در پاسخ به تمرینات ورزشی و مصرف کراتین، مطالعات پیشین پیشنهاد می کنند که 

این پدیده احتمالاً ناشی از افزایش بیان و فعالیت دو ضلات اسکلتی، نقش کلیدی ایفا می کند.  افزایش برداشت گلوکز توسط ع

و گلیکوژن سنتاز است که در نهایت با  افزایش مقادیر ذخایر گلیکوژن عضلانی همراه می  GLUT4 پروتئین تنظیمی مهم، یعنی

مزمان از تمرینات شنا و مکمل کراتین باعث افزایش معنی دار  میزان . یافته های تحقیق حاضر نیز نشان داد که  استفاده ه(23)شود 

و گلیکوژن سنتاز  در مقایسه با گروهی شد که تنها تمرینات شنا انجام داده بودند، و این  موضوع  GLUT4پروتئین های عضلانی 

  جدول یک(.  ; Bشکل چهار Bشکل سه می تواند دلیل بهبود بیشتر هموستاز گلوکز و کارائی انسولین در رت های چاق باشد ) 
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توان گفت با توجه به روند فزاینده شیوع چاقی در جوامع انسانی و گسترش پیامدهای متابولیکی آن، از جمله بندی میدر جمع

توانند می عنوان یک مداخله غیردارویی مؤثردهد که تمرینات ورزشی بههای این مطالعه نشان میاختلال در متابولیسم گلوکز، یافته

مصرف مکمل کراتین در  .هایی همچون کراتین همراه شوندکه با مکملویژه هنگامیدر بهبود این اختلالات نقش مهمی ایفا کنند؛ به

کنار تمرینات ورزشی، در مقایسه با انجام تمرینات ورزشی به تنهایی، می تواند به طور بالقوه بهبود چشم گیری در درمان اختلالات 

 کی مرتبط با چاقی فراهم آورد. متابولی

 

 تشکر و قدردانی

از تمامی کسانی که در اندازه گیری دقیق داده ها ما را یاری دادند صمیمانه تشکر و قدر دانی می کنیم، همچنین از تمامی دانشجویان 

 دوره کارشناسی که ما را در آزمایشگاه کمک کردند تشکر می کنیم

 حمایت مالی:

یچگونه حمایت مالی سازمان یا موسسه ای انجام شده است و بخشی از هزینه ها از طریق گرنت سالیانه استاد پژوهش بدون هاین 

 پرداخت شده است. 

 مشارکت نویسندگان

 همه نویسندگان به طور مساوی در طراحی، اجرا، تحلیل داده ها و نوشتن مقاله مشارکت داشتند 

 تضاد منافع

 هیچ گونه تضاد منافعی وجود ندارد.  نویسندگان اعلام می کنند که
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