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Abstract 

Background and Purpose: Obesity is a chronic metabolic disorder 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, one-way 

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 
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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.  

Keywords: Swimming training, Creatine supplementation, Glucose homeostasis, Insulin efficiency, 

Obesity 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  84-70 یهاصفحه  ،4 شماره ،18  دوره ،1404

 مقاله پژوهشی 

 یهاوساز گلوکز در موش بر بهبود سوخت  نیشنا و مکمل کرات نیتمر   بیترک  ریتأث

 سنتاز  کوژنیو گل GLUT4 یهانی صحرایی چاق: نقش پروتئ

  2، موسی محمدی راد   *1حسام پارسا

 ران ی همدان، همدان، ا نا یس یدانشگاه بوعل ،یورزش، دانشکدة علوم ورزش ی ولوژیزیگروه ف 1
 ران یآباد غرب، ا و سلامت،اسلام یبدن  تی آباد غرب، معاونت ترب آموزش و پرورش اسلام ة ادار 2

 دهی چک 

وسازی مزمن بیشتر در نتیجۀ تراز مثبت انرژی در طول زندگی فرد ایجاد شده و با  عنوان اختلال سوخت چاقی به   و هدف:  زمینه 

های کارکردی منجر  های اسکلتی، اختلالات فیزیولوژیکی و نقص افزایش تودة بافت چربی همراه است و در طول زمان به ناهنجاری 

های  ها، سکته عروقی، انواع خاصی از سرطان -های قلبیهای مزمن از جمله بیماری شود. همچنین چاقی با خطر ابتلا به بیماری می

های مفصلی وابسته است.  کیستیک و بیماری شناختی، نشانگان تخمدان پلیمغزی، دیابت نوع دو، فشار خون، آسم، اختلالات روان 

های اقتصادی در جامعه همراه  در سطح فردی و افزایش هزینه ومیر زودرس و کاهش کیفیت زندگی  این بیماری با افزایش مرگ 

تنهایی و  وساز گلوکز و کارکرد انسولین همراه است. هدف از این پژوهش، بررسی اثر تمرین شنا بهاست. چاقی با اختلال در سوخت 

پروتئین  میزان  و  انسولین  به  گلوکز، حساسیت  هومئوستاز  بر  کراتین  مکمل  با  ترکیب  ماهیچه در  گلیکوژن  تنظیمی  در  های  ای 

 شده با رژیم پرچرب بود.  های صحرایی چاق موش 

سر(    10گرم( به دو گروه کنترل )غذای استاندارد،    170±17صحرایی نر نژاد ویستار )با میانگین وزن    سر موش   50  ها:مواد و روش 

  HFDسر از گروه    10صحرایی کنترل و    سر موش   10هفته تغذیه، چاقی القا شد و  12سر( تقسیم شدند. پس از    40و رژیم پرچرب )

همراه کراتین.  یمانده به سه گروه تقسیم شدند: کنترل چاق، تمرین شنا و تمرین شنا بهباقصحرایی    موش   30کشته شدند. در ادامه  

گیری  ای برای اندازه های خونی و ماهیچه( انجام شد و نمونهOGTTهفته، آزمون تحمل گلوکز خوراکی )  10در پایان و پس از  

انسولین،   اندازه  GLUT4گلوکز،  برای  شد.  آوری  سنتازجمع  گلیکوژن  وو  بلات  وسترن  روش  از  پروتئین  مقدار  برای   گیری 

 در نظر گرفته شد.    P<05/0وتحلیل داده از آنوای یکطرفه استفاده شد. سطح معناداری آماری  تجزیه

هفته دریافت غذای پرچرب، چاقی سبب افزایش کاهش تحمل گلوکز و کارایی انسولین و افزایش انسولین و گلوکز    12پس از  نتایج:  

هفته   10ای شد.  و گلیکوژن سنتاز ماهیچه  GLUT4های صحرایی شد. همچنین چاقی سبب کاهش مقادیر پروتئین  ناشتا در موش 

و گلیکوژن سنتاز شد. استفاده از مکمل    GLUT4های  تمرین سبب افزایش تحمل کلوگز، کارایی انسولین و افزایش مقادیر پروتئین

به  با تمرین  فزایندهکراتین همراه  پروتئین  صورت  افزایش مقادیر  و  انسولین  افزایش تحمل کلوگز، کارایی  و    GLUT4ای سبب 

 (.  P<05/0گلیکوژن سنتاز در مقایسه با تمرین تنها شد )

وساز گلوکز شد و این تأثیرات شاید با افزایش برداشت گلوکز  مکمل کراتین همراه با تمرین شنا سبب بهبود سوخت گیری:  نتیجه

 . استو گلیکوژن سنتاز در ماهیچۀ اسکلتی    GLUT4 های  توسط ماهیچه و افزایش بیان پروتئین

 یی انسولین، چاقی کاراتمرین شنا، مکمل کراتین، هومئوستاز گلوکز،    های کلیدی:واژه 
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وساز گلوکز در  بر بهبود سوخت   نیشنا و مکمل کرات  نیتمر  بیترک  ریراد م. تأث  یپارسا ح، محمد نحوه استناد به این مقاله:  

- 70(:4)18؛1404.یبدن   تیورزش و فعال  یولوژ یزیف  یۀسنتاز. نشر  کوژنیو گل  GLUT4  یهانیصحرایی چاق: نقش پروتئ  یهاموش 

84.  
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 مقدمه 

وسازی بیشتر عنوان یک اختلال مزمن سوخت چاقی به 

در نتیجۀ تراز مثبت انرژی در طول زندگی فرد ایجاد  

افزایش تودة چربی بدن همراه  می  شود. این پدیده با 

به  و  می است  ناهنجاریتدریج  بروز  به  های  تواند 

اسکلتی، اختلالات فیزیولوژیکی و کاهش کارکرد بدنی  

 200منجر شود. چاقی با افزایش خطر ابتلا به بیش از  

عروقی، انواع  - های قلبی بیماری مزمن از جمله بیماری 

های مغزی، دیابت نوع دو،  ها، سکته خاصی از سرطان

نشانگان   روانشناختی،  اختلالات  آسم،  خون،  فشار 

پلی  بیماری تخمدان  و  وابسته کیستیک  مفصلی  های 

افزایش مرگ  با  پدیده  این  بروز  و    ومیر زودرس است. 

افزایش  و  فردی  سطح  در  زندگی  کیفیت  کاهش 

.   (1) های اقتصادی در سطح جامعه همراه است  هزینه 

سبب  چاقی  دیگر  سوی  کارکرد   از  و  تراکم  کاهش 

ماهیچه  می تارهای  تارهای  ای  کاهش شمار  با  و  شود 

نوع یک )با ظرفیت هوازی بالا( و افزایش تارهای نوع 

ای ماهیچه دو همراه است. همچنین افزایش چربی بین 

درون  ماهیچه ماهیچه و  قدرت  تارهای   ای ای،  قطر  و 

می ماهیچه  کاهش  را  اینکه  ( 2) دهد  ای  به  توجه  با   .

انسولین ماهیچۀ اسکلتی بزرگ  ترین بافت حساس به 

حدود   و  است  انسان  بدن  برداشت   85در  از  درصد 

ای ناشی از های ماهیچه گلوکز را بر عهده دارد، آسیب 

می  به توا چاقی  مقاومت  ایجاد  در  مهمی  نقش  نند 

کارکرد   در  اختلال  نتیجه،  در  کنند.  ایفا  انسولین 

در ماهیچه  مهمی  فیزیولوژیکی  مسیر  اسکلتی،  های 

سوخت  به اختلالات  چاق  افراد  در  گلوکز  شمار  وساز 

این ( 3) آید  می  بر  افزون  از   ورزشی تمرین    ، .    یکی 

  کاهش وزن و کاهش   در   یی دارو ر ی مداخلات غ  مؤثرترین 

رود. این تمرین از طریق شمار می تودة چربی بدن به 

بافت  بر  ماهیچۀ اثرگذاری  جمله  از  مختلف  های 

چربی،   بافت  و  عروق  قلب،  کبد،  استخوان،  اسکلتی، 

سوخت می  معناداری  تواند  شکل  به  را  بدن  کل  وساز 

درمان  و  پیشگیری  در  مهمی  نقش  و  بخشد  بهبود 

در ماهیچۀ   .( 4)   ند های وابسته به چاقی ایفا ک بیماری

سازگاری ایجاد  موجب  ورزشی  تمرین  های  اسکلتی، 

فیزیولوژیکی فراوانی از جمله افزایش سطح گلیکوژن 

افزایش می ای می ماهیچه  این  ایجاد  شود.  تواند سبب 

به تغییرات سوخت  نهایت  در  که  شو  مطلوبی  وسازی 

می  منجر  انسولین  به  حساسیت  یافته بهبود  ها شود. 

دهند که در افراد دارای دیابت نوع دو، کاهش  نشان می 

ای وابسته به افزایش مقاومت  سطح گلیکوژن ماهیچه 

 . ( 5) انسولینی است  

دیگر  طرف  کراتین   ، از  رایج   1مکمل  از  ترین یکی 

تواند غلظت  رود که می شمار می ای به تغذیه   2ارگوژنیک 

سلولی را افزایش دهد. این  کراتین و فسفوکراتین درون 

به  فسفوکراتین،  ذخایر  در  افزایش  با  ها ورزش ویژه  ی 

قدرت  و  کارکردی  ظرفیت  بهبود  موجب  بالا،  شدت 

اند  ها نشان داده . همچنین یافته ( 6) شود  ای می ماهیچه 

اثرگذار  ورزشی  کارکرد  بر  تنها  کراتین  مکمل  که 

وساز تواند تغییرات مطلوبی در سوخت نیست، بلکه می 

یافته ماهیچه  برخی  کند.  ایجاد  اسکلتی  های  های 

پژوهشی بیانگر آن هستند که دریافت مکمل کراتین 

گلوکز تواند تحمل  در افراد مبتلا به دیابت نوع دو می 

را بهبود بخشد و حساسیت انسولینی را افزایش دهد  

دهد که مکمل کراتین همراه با  ها نشان می . یافته ( 7) 

وعدة غذایی در افراد دارای دیابت نوع دو سبب بهبود 

گلوکز  جابه   3تحمل  افزایش  پروتئین و  جایی 

 نی هموگلوب و کاهش در سطح    4  4کنندة گلوکزحمل 

ها  . بنابراین، یافته ( 8) شود  ( می HbA1C)   5له ی کوز ی گل 

ویژه در ترکیب با  دهند که مکمل کراتین، به نشان می 

می  ورزشی،  بهبود تمرین  در  مهمی  نقش  تواند 

وساز گلوکز و افزایش حساسیت انسولینی ایفا  سوخت 

 .  ( 9) کند  

ماهیچه  دستگاه  بر  چاقی  منفی  آثار  به  توجه  و با  ای 
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دنبال آن کاهش حساسیت انسولین، این پژوهش با  به 

بر  کراتین،  مکمل  و  شنا  تمرین  تأثیر  بررسی  هدف 

موش  در  گلوکز  تحمل  و  انسولین  به  های حساسیت 

انجام  رژیم چرب  از  ناشی  چاق  به  مبتلا  نر  صحرایی 

سنتاز  گلیکوژن  آنزیم  دیگر،  طرف  از  است.  و    6شده 

GLUT4   سوخت تنظیم  در  کلیدی  اجزای  وساز از 

ماهیچه  به گلوکز  می ای  در  شمار  مهمی  نقش  و  روند 

و ذخیره  ایفا  برداشت  به شکل گلیکوژن  سازی گلوکز 

تواند ها می کنند. کاهش بیان یا فعالیت آن پروتئین می 

فرایند برداشت گلوکز را مختل کند و از دلایل اصلی  

های اولیۀ پاتوژنز کاهش حساسیت انسولین و از نشانه 

های مبنی . پیش از این، یافته ( 10) ع دو باشد  دیابت نو 

این   سطح  افزایش  و  پروتئینبر  سنتاز  گیلکوژن  های 

GLUT4   در پاسخ به تمرین ورزشی گزارش شده است 

از  ( 11  ، 5)  تأثیرات رو ین ا .  بررسی  به  پژوهش  این   ،

تمرین شنا، مکمل کراتین و ترکیب این دو مداخله بر 

موش  در  انسولین  کارکرد  و  گلایسمی  های  کنترل 

می  چاق  اندازه صحرایی  با  همچنین  گیری پردازد. 

در ماهیچۀ   GLUT4سطوح پروتئین گلیکوژن سنتاز و  

می موش   7نعلی  تلاش  صحرایی  از های  برخی  شود 

حساسیت  بهبود  به  وابسته  احتمالی  سازوکارهای 

و   گلوکز  هومئوستاز  تبیین کارا انسولین،  انسولین  یی 

 شود. 

 روش پژوهش 

ی،  شناسروشاین پژوهش از دید  های پژوهش:  نمونه

به کاربردی  هدف،  دید  از  و  میتجربی  رود.  شمار 

صحرایی نر  سر موش   50های مورد بررسی شامل نمونه 

نژاد ویستار با سن حدود هشت هفته و با میانگین وزنی  

خانۀ دانشگاه علوم  گرم بود که از مرکز حیوان   17±170

موش شدند.  تهیه  همدان  در  پزشکی  صحرایی  های 

در   سینا  بوعلی  دانشگاه  ورزش  فیزیولوژی  آزمایشگاه 

کنترل  دمای  شرایط  سانتی  22±3شده  گراد، درجۀ 

نسبی   نوری    45رطوبت  چرخۀ  و  ساعت    12درصد 

و   صبح(  شش  روشنایی  )شروع  ساعت    12روشنایی 

شدند.   نگهداری  عصر(  شش  خاموشی  )شروع  تاریکی 

بهموش قفسهای صحرایی  در  انفرادی  با  صورت  هایی 

و  سانتی  42در    27در    25اندازة   نگهداری شدند  متر 

دسترسی آزادانه به آب و غذا داشتند. در مرحلۀ نخست، 

صورت تصادفی به دو گروه تقسیم  های صحرایی بهموش

استاندارد   غذایی  رژیم  با  سالم  کنترل  گروه  شدند: 

(, n= 108CND( و گروه رژیم غذایی پرچرب ), 9HDF

n=40  مدت به  گروه  دو  به   12(.  رژیم هفته  از  ترتیب 

(  HFD( و رژیم یا غذای پرچرب )NDغذای استاندارد )

القای چاقی،   و  این دوره  پایان  از  پس  استفاده کردند. 

تقسیم  به  HFDگروه   زیرگروه  سه  به  تصادفی  صورت 

در طول   گروه  این سه  از   10شدند.  تنها  بعدی  هفتۀ 

رژیم غذای استاندارد استفاده کردند. همۀ مراحل، شامل  

موش کشتار  تغذیه،  برنامۀ  تمرین،  دورة  های  اجرای 

صحرایی و مراحل تشریح و بافت برداری، با رعایت کامل  

پژوهششیوه  در  اخلاق  کمیتۀ  انجام  نامۀ  حیوانی  های 

 شد. 

قد و وزن همۀ حیوانات در پایان  روش اجرای پژوهش:  

گیری شد. بر اساس  هفتۀ دوازدهم از آغاز پژوهش اندازه

شده با  یهتغذموش صحرایی    40سر از    37شاخص لی،  

واجد   پرچرب،  داده  معرژیم  تشخیص  چاقی  یارهای 

سر موش صحرایی گروه کنترل   10(. سپس  12شدند )

ساعت    12سر موش صحرایی چاق، پس از    10سالم و  

خوراکی گلوکز  تحمل  آزمون  انجام  و    10ناشتایی 

(OGTT  و شدند  کشته  برداری گ نمونه(،  بافت  و  یری 

 .  (13)نوبت نخست انجام گرفت 

صورت تصادفی  سر موش صحرایی چاق به   27در ادامه،  

 ( چاق  کنترل  گروه  شدند:  تقسیم  گروه  سه  (،  OCبه 

( و گروه تمرین همراه با  TRگروه تمرین ورزشی شنا ) 

 ( کراتین  مکمل  به  CR+TRدریافت  گروه  سه  این   .)

های صحرایی  هفته به غذای استاندارد موش   10مدت  
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رژیم   داشتند.  آزاد  دسترسی  آشامیدنی  آب   یغذا و 

  درصد   70  ، ی چرب   درصد   10شامل    استاندارد 

در مقابل، رژیم   بود.  نیپروتئ  درصد  20و  درات ی کربوه 

ترکیب   دارای  پرچرب  چربی،    60غذای    20درصد 

درصد پروتئین بود. برای تهیۀ   20درصد کربوهیدرات و

غذای پرچرب از کرة حیوانی استفاده شد و جهت حفظ  

تراز پروتئینی این رژیم، کازئین، اسید آمینۀ متیونین، 

ها به آن همچنین مقادیر لازم از مواد معدنی و ویتامین 

به کراتین  مکمل  شد.  میکرونیزه  افزوده  پودر  صورت 

ة  شد ساخته شده و در مقیاس دو نیم درصد به غذای  

شد. برای تهیۀ دستی پرچرب اضافه شده و استفاده می 

منظور شد. به پرچرب از کرة حیوانی استفاده می غذای 

پرچرب   غذای  پروتئین  سطح  کاهش  از  جلوگیری 

ین همچن خودساخته، کازئین و اسید آمینۀ متیونین و  

پرچرب  غذای  به  ویتامین  و  معدنی  مواد  لازم  مقدار 

همۀ  تمرین،  اصلی  برنامۀ  شروع  از  پیش  شد.  اضافه 

هفتهگروه  یک  مدت  به  دریافت   ها  استاندارد  غذای 

گروه  مدت،  این  در  به کردند.  تمرینی  منظور های 

دقیقه و به مدت پنج روز   20سازگاری با آب، روزانه  

استرس   تا  داده شدند  قرار  استخر  پیاپی در هفته در 

ناشی از محیط آبی کاهش یابد. دمای آب استخر در 

بین   تمرین  گراد سانتی   ۀ درج   32تا    30همۀ مراحل 

مدت زمان شنا    ن، ی اصلی تمر   ۀرنام شد. در ب می   م ی تنظ 

  15  ، اول و دوم   ی ها هفته صورت افزایشی تنظیم شد:  به 

 هایه ؛ هفتقه ی دق   20  ، سوم و چهارم   های ؛ هفت قه ی دق 

هفتم   تا  هفت قه یدق   30پنجم  از  و  هفت  ۀ ؛  تا    ۀهشتم 

افزایش فشار تمرینی،    منظور . بهدر روز   قه ی دق   40دهم،  

رت متصل به دم    بدن   وزن دو درصد از    معادل   ی ا وزنه 

 .  ( 14)   شد می 

آزمایشگاهی:  ها روش  موش ی  بدن  های وزن 

به  اندازه صحرایی  با دقت  و  گیری شد.  صورت هفتگی 

حذف تأثیر حاد تمرین،    منظور به در نوبت دوم پژوهش،  

ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرینی، همۀ حیوانات    48

مدت   به  گروه،  سه  در  بررسی  در   12مورد  ساعت 

گلوکز  تحمل  آزمون  تحت  سپس  و  ناشتا  شرایط 

 خوراکی قرار گرفتند.  

آزمون، محلولی   این  انجام  از گلوکز    20برای  درصدی 

تهیه شد. سپس بر اساس دوز دو گرم گلوکز به ازای هر  

از طریق گاواژ به  کیلوگرم وزن موش صحرایی، گلوکز 

های صحرایی خورانده شد. غلظت گلوکز خون در  موش

با    120و    60،  30،  0ی  هازمان گاواژ،  از  پس  دقیقه 

( گلوکومتر  دستگاه  از  ( GLUCOCARD01استفاده 

دم  اندازه از  خون  قطره  یک  زمان،  هر  در  شد.  گیری 

حیوان گرفته و روی نوار دستگاه گلوکومتر قرار داده شد 

تا میزان گلوکز خون تعیین شود. افزون بر این، در همان 

ی شد تا در  آورجمع های خونی بیشتری  نمونه  ها زمان

فاده شود.  مراحل بعدی برای سنجش میزان انسولین است

در  نمونه  خونی  ضدانعقاد  هالولههای  مادة  بدون  ی 

موشآورجمع  پایان،  در  شدند.  اتر  ی  با  صحرایی  های 

استریل، با ایجاد برش   کاملاًهوش شدند و در محیط  یب

راست   پای  نعلی  ماهیچۀ  این    هاآنجراحی،  شد.  جدا 

داده شده    وشوشستماهیچه با محلول سرم فیزیولوژیک  

منظور شد. سپس به  جا داده و بلافاصله به میکروتیوب  

های بیوشیمیایی دیگر، در دمای  یلتحلنگهداری برای  

بیان    منظوربهگراد قرار گرفت.  درجۀ سانتی  80منفی  

از بررسی استاندارد    GLUT4پروتئین گلیکوژن سنتاز و  

بلات پیشتر  گونههمان  11وسترن  مفصل   طوربه که 

   .(16 ، 15)تشریح شده استفاده شد 

صورت پودر درآمد زدة ماهیچه بههای یخخلاصه، نمونه 

به یک )حجم بر وزن( با بافر سردشده    15و در نسبت  

بازدارندة   کوکتایل  قرص  عدد  یک  آن  به  که  یخ  در 

 Santa Cruzپروتئاز اضافه شده بود هموژنیزه شدند )

Biotechnology, Santa Cruz, CA, USA  غلظت  .)

پیرس  کیت  از  استفاده  با  سوپرناتانت  در  پروتئین 

(Pierce  )BCA  میکروگرم    45سپس    گیری شد. اندازه

روش   از  استفاده  با  پروتئین  ژل    SDS-PAGEاز  و 
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ی و پس از انتقال به غشای  جداساز %10آکریلامید پلی

ة  مسدودکنندپ پلی وینیلایدن فلوراید، غشا در محلول  

TBS-T    در دمای محیط انکوبه شد. در مرحلۀ بعد، غشا

سانتی درجۀ  چهار  دمای  در  و  شب  طول  با  در  گراد 

پلییآنت اولیۀ  به بادی  مربوط  خرگوش  ویژة  کلونال 

GLUT4    (AB1346, Chemicon International, 

Temecula, CA  بادی ثانویه یآنت( انکوبه شد و سپس از  

alkaline phosphatase-conjugated goat anti-rabbit 

(DAKO, Copenhagen, Denmark)    شناسایی برای 

شد. از   استفاده  نیز  سنتاز  گیلکوژن  بادی  یآنتبرای 

آنتی  موش  اولیۀ  )-مونوکلونال  سنتاز   cloneگلیکوژن 

GS-7H5 MAB3106    از و  )یآنت (  ثانویه  -antiبادی 

mouse IgG, Dako, Glostrup, Denmark  استفاده  )

بادی با استفاده از یآنتیافته با  . پروتئین اتصال(17)شد  

 ,Bio-Radوسترن کلاریتی شناسایی شد )  ECLمادة  

cat. no. 170-5060, Hercules, CA, USA  علائم  .)

  C-DiGitها( در پایان با استفاده از اسکنر بلات  یگنالس)

-Li-COR Bioscience, cat. no. 3600شناسایی شد )

00, Lincoln, NE, USA.)  

نسبت به    بندها  شدت  ژلی،درون   اختلافات  تصحیح  برای

شده بیان شد. سرم ها رانیک استاندارد که با سایر نمونه

و نمونه  جدا شده  سانتریفیوژ  از  استفاده  با  خونی  های 

الایزا روش  از  انسولین  سنجش  با    12برای  ساندویچی 

کیت   از  شرکت    Rat Insulin ELISA Kitاستفاده  از 

MyBioSource    حساسیت با  آمریکا(   01/0)ساخت 

نامۀ شرکت سازنده  لیتر، مطابق با شیوهیلیمنانوگرم بر  

اندازه برای  همچنین  شد.  تحمل  استفاده  میزان  گیری 

استفاده شد که در آن از قانون   OGTTگلوکز از آزمون 

( تعیین مساحت زیر نمودار trapezoid ruleی )اذوزنقه

و    60،  30مربوط به منحنی گلوکز در نقطۀ زمانی صفر،  

 .  ( 18)د دقیقه استفاده ش 120

 منظور به، ابتدا  ها دادهدر تحلیل آماری  تحلیل آماری: 

های مورد در گروه  هادادهیع  هنجار توزبررسی وضعیت  

از آزمون کولموگروف اسمیرنوف   شد.    استفادهبررسی، 

گروه بین  مقایسۀ  واریانس برای  تحلیل  آزمون  از  ها، 

معناداری  تفاوت  که  مواردی  در  شد.  استفاده  یکطرفه 

جهت   توکی  تعقیبی  آزمون  از  شد،  های  یسهمقا دیده 

انحراف    ±صورت میانگین  دو استفاده شد. نتایج بهدوبه

گزارش شد. سطح معناداری آماری   (Mean ± SD)معیار  

با   با    P<05/0برابر  آماری  تحلیل  شد.  گرفته  نظر  در 

 انجام شد.   20نسخۀ   SPSS افزارنرماستفاده از 

 نتایج

مربوط به آزمون تحمل گلوکز خوراکی است که    1شکل  

صورت مساحت زیرمنحنی مربوط به تغییرات گلوکز به

بیان شده است. دریافت    120و   60،  30در دقایق صفر،  

هفته به افزایش بیش از سه    12غذای پرچرب در طول 

گروه   با  مقایسه  در  زیرمنحنی  مساحت  برابری 

( منجر شده  CNDیی استاندارد )غذاکنندة رژیم  یافتدر

. از سوی دیگر، در نوبت دوم پژوهش  (الف  تاست )قسم

(، تمرین OCهفته( در مقایسه با گروه کنترل چاق )  10)

موش چاق شنای  صحرایی  کاهش  TR) های  به   )20  

منجر زیرمنحنی  مساحت  ب(.    قسمت) شد  درصدی 

موش گروه  در  زیرمنحنی  مساحت  این،  بر  های  افزون 

کراتین  مکمل  تمرین  بر  افزون  که  چاقی  صحرایی 

می )دریافت  گروه  TR+CRکردند  با  مقایسه  در   ،)

) موش چاق  کنترل  صحرایی  به  OCهای  نزدیک   )50  

)قسمت ب یافت  از (درصد کاهش  استفاده  . همچنین 

( بیشتر  کاهش  سبب  شنا  کنار  در  کراتین   30مکمل 

که  یسه با زمانیدرصدی( در مساحت زیرمنحنی در مقا

 تنها از تمرین شنا استفاده شد، گردید. 

مربوط به آزمون تحمل گلوکز خوراکی است که    2شکل  

صورت مساحت زیرمنحنی مربوط به تغییرات انسولین به

بیان شده است. دریافت    120و   60،  30در دقایق صفر،  

طول   در  پرچرب  معنادار    12غذای  افزایش  به  هفته 

(05/0>P  گروه با  مقایسه  در  زیرمنحنی  مساحت   )
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( منجر شده  CNDیی استاندارد)غذاکنندة رژیم  یافتدر

از سوی دیگر، در نوبت دوم پژوهش    (.الف  تاست )قسم

(، تمرین OCهفته( در مقایسه با گروه کنترل چاق )  10)

موش چاق شنای  صحرایی  سبب  به (TR)  های  تنهایی 

( معنادار  شده  P<05/0کاهش  زیرمنحنی  مساحت    )

مساحت   است کاهش  این،  بر  افزون  ب(  )قسمت 

های صحرایی چاقی که افزون زیرمنحنی در گروه موش 

(  TR+CRکردند )بر تمرین مکمل کراتین دریافت می

موش گروه  با  مقایسه  چاق  در  کنترل  صحرایی  های 

(OC( بیشتر اتفاق افتاده است )05/0>P)    قسمت ب(.)
  

در گروه کنترل   (( در نوبت نخست پژوهش )نمودار الف OGTT. مقادیر مساحت زیر منحنی مربوط به گلوکز طی آزمایش )1شکل 

( و در نوبت دوم پژوهش )نمودار ب( در گروه کنترل چاق  HFD( و گروه غذای پرچرب )CNDسالم با رژیم غذایی استاندارد )

(OC گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت می ،)( کردندTR و گروه چاق که تمرین ورزشی افزون بر این، مکمل کراتین دریافت )

  (OGTTدقیقه آزمایش ) 120ها و محور عمودی مساحت زیرمنحنی مربوط به گلوکز در طول (. محور افقی گروهCR+TR)  کردند

دهندۀ اختلاف  ( نشان#(، علامت ) P<0.05) (CNDدهندۀ اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه )( نشان *علامت ) است.

( TRدهنده اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه )نشان (**و علامت )( OC( )05/0>Pمعناداری آماری در مقایسه با گروه )

 است.

  

در گروه  (( در نوبت نخست پژوهش )نمودار الفOGTT. مقادیر مساحت زیر منحنی مربوط به انسولین طی آزمایش )2شکل 

( و در نوبت دوم پژوهش )نمودار ب( در گروه کنترل HFD( و گروه غذای پرچرب )CNDکنترل سالم با رژیم غذایی استاندارد )

( و گروه چاق که تمرین ورزشی افزون بر این، مکمل کراتین  TRکردند )(، گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت میOCچاق )

دقیقه آزمایش  120ها و محور عمودی مساحت زیر منحنی مربوط به انسولین در طول (. محور افقی گروهCR+TR) دریافت کردند

(OGTT) .( نشان*علامت ) است( دهندۀ اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروهCND) (05/0>P( علامت ،)#نشان )  دهندۀ

 (.OC( )05/0>Pاختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه )
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(  GSمربوط به مقدار پروتئین گلیکوژن سنتاز ) 3شکل  

. دریافت غذای پرچرب در طول استدر ماهیچۀ نعلی  

12   ( معنادار  کاهش  به  این P<05/0هفته  مقدار   )

یی  غذاکنندة رژیم  یافتدرپروتئین در مقایسه با گروه  

( از  CNDاستاندارد  الف(.  )قسمت  است  شده  منجر   )

هفته( در مقایسه   10سوی دیگر، در نوبت دوم پژوهش ) 

( چاق  کنترل  گروه  موشOCبا  شنای  تمرین  های  (، 

( در  P<./.5سبب افزایش معنادار ) (TR) صحرایی چاق 

)قسمت ب(   مقدار پروتئین گلیکوژن سنتاز شده است

این   مقدار  این،  بر  موشپروتئافزون  گروه  در  های  ین 

کراتین  مکمل  تمرین  بر  افزون  که  چاقی  صحرایی 

می )دریافت  گروه  TR+CRکردند  با  مقایسه  در   )

)موش چاق  کنترل  صحرایی  افزایش  OCهای  بیشتر   )

 ( )قسمت ب(.P<05/0یافته است ))

  4ة گلوکز دهندانتقالمربوط به مقدار پروتئین   4شکل 

(GLUT4  نعلی ماهیچۀ  در  غذای  است(  دریافت   .

(  P<05/0هفته به کاهش معنادار )  12پرچرب در طول  

گروه   با  مقایسه  در  پروتئین  این  کنندة  یافتدرمقدار 

( منجر شده است )قسمت CNDیی استاندارد )غذارژیم  

هفته(   10الف(. از سوی دیگر، در نوبت دوم پژوهش )

( چاق  کنترل  گروه  با  مقایسه  شنای  OCدر  تمرین   ،)

( یا تمرین شنا  TR) تنهایی های صحرایی چاق بهموش

افزایش معنادار ) همراه مکمل کراتین (  P<05/0سبب 

پروتئین   مقدار  است  GLUT4در  ب(.   شده  )قسمت 

سبب  شنا  ورزش  همراه  کراتین  مکمل  این،  بر  افزون 

مقد این  شده که  به گروه موشپروتئار  های  ین نسبت 

اند افزایش  صحرایی چاقی که تنها تمرین شنا انجام داده

 ( )قسمت ب(.P<05/0معناداری داشته باشد )

جدول   )  1طبق  پرچرب  غذای  در  HFDدریافت  که   )

به چاقی موش است  نهایت  منتهی شده  های صحرایی 

( معنادار  افزایش  و  P<05/0سبب  گلوکز  سطوح  در   )

های صحرایی که رژیم  در مقایسه با موش انسولین ناشتا

( استاندارد  میCNDغذایی  دریافت  تمرین  (  کردند. 

تنهایی سبب کاهش مقادیر کلوگز و  ی بهاهفتهدهشنای  

موش  ناشتای  است  انسولین  شده  چاق  صحرایی  های 

(05/0>P  از مکمل کراتین استفاده  (. گفتنی است که 

سبب کاهش مقادیر انسولین   تنها نههمراه با ورزش شنا  

ناشتا   گلوکز  را اندشدهو  متغیر  دو  این  سطوح  بلکه   ،

به   دادهگروهنسبت  انجام  شنا  ورزش  تنها  که  اند  ی 

 (.P<05/0کاهش داده است )
  

دو گروه  ( ماهیچۀ نعلی در نوبت نخست پژوهش )نمودار الف( درGS. مقادیر مربوط به بیان پروتئین گلیکوژن سنتاز )3شکل 

( و در نوبت دوم پژوهش )نمودار ب( در سه گروه HFD( و گروه غذای پرچرب )CNDکنترل سالم با رژیم غذایی استاندارد )

( و گروه چاق که تمرین ورزشی افزون بر این، مکمل TRکردند )(، گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت میOCکنترل چاق )

میانگین( که   ±انحراف استاندارد  ها و محور عمودی مقدار بیان پروتئین )( است. محور افقی گروهCR+TR) کراتین دریافت کردند

  (CNDدهندۀ اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه )( نشان*علامت ) ( ذکرشده است.arb.unitsبرحسب واحد قراردادی )

(05/0>P( علامت ،)#نشان )( دهندۀ اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروهOC( )05/0>P.)  
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  (( در ماهیچۀ نعلی در نوبت نخست پژوهش )نمودار الفGLUT4) 4دهندۀ کلوگز . مقادیر مربوط به بیان پروتئین انتقال4شکل 

( و در نوبت دوم پژوهش )نمودار ب( در سه HFD( و گروه غذای پرچرب )CNDدو گروه کنترل سالم با رژیم غذایی استاندارد ) در

( و گروه چاق که تمرین ورزشی افزون بر این، مکمل  TRکردند ) (، گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت می OCگروه کنترل چاق )

میانگین( که  ±انحراف استاندارد  ها و محور عمودی مقدار پروتئین )( است. محور افقی گروهCR+TR) کراتین دریافت کردند

  (CNDاختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه ) دهندۀ( نشان*علامت ) ( ذکر شده است.arb.unitsبرحسب واحد قراردادی )

(05/0>P( علامت ،)#نشان )( دهندۀ اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروهOC( )P<0.05 )دهندۀ اختلاف  نشان (**علامت ) و

 (. P<05/0( است )TRمعناداری آماری در مقایسه با گروه )

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

  پایان نوبت نخست پایان نوبت دوم 

CR+TR TR OC HFD CND هایرها/ گروه متغ 

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

 لیتر( یلیمانسولین ) نانوگرم بر  *1/ 49 ±/. 21 62/2 ±/. 29 36/2 ±/. 33 1#/ 95 ±/. 37 **1/ 51 ±/. 28

(،  OC(، گروه کنترل چاق )HFD( غذای پرچرب )CNDها: کنترل سالم با رژیم غذایی استاندارد ). گروه اندشده انحراف استاندارد بیان    ±برحسب میانگین    هاداده 

(  *علامت ) . .است(  CR+TR) ( و گروه چاق که تمرین ورزشی افزون بر این، مکمل کراتین دریافت کردندTRکردند )گروه چاق که تمرین ورزشی دریافت می

  ( OC( )05 /0>Pة اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه )دهندنشان(  #(، علامت )P<0.05)  (CNDة اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه )دهندنشان

 (.P< 0/ 05) است ( TRة اختلاف معناداری آماری در مقایسه با گروه )دهندنشان (**علامت ) و

 گیری بحث و نتیجه

های این پژوهش برای نخستین بار نشان داد که یافته

به شنا،  زمانیتمرین  کراتین  ویژه  مکمل  دریافت  با  که 

می شود،  بههمراه  بهبود    افزاهمصورت  تواند  موجب 

افزایش کارکرد   چشمگیری در اختلال تحمل گلوکز و 

شده بر اثر دریافت  های صحرایی چاق انسولین در موش 

از   دیگر  یکی  همچنین  شود.  پرچرب  غذایی  رژیم 

های پژوهش آن بود که ترکیب تمرین شنا و مکمل  یافته

افزایش به  پروتئین  کراتین  ماهیچهسطوح  ای های 

و   سنتاز  گلیکوژن  یعنی  گلیکوژن،  تنظیم  در  کلیدی 

GLUT4   .منجر شد 

  12در این پژوهش، دریافت رژیم غذای پرچرب به مدت  

کاهش   و  گلوکز  تحمل  کاهش  وزن،  افزایش  به  هفته 

  شکل شد )  های صحرایی منجرکارکرد انسولین در موش

های  الف(. همسو با این پژوهش، یافته 2الف و شکل    1

اند که رژیم غذای پرچرب در خوبی نشان دادهپیشین به
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می حیوان  و  سوختانسان  در  اختلال  با  وساز توانند 

باشند، که در   انسولینی همراه  مقاومت  ایجاد  و  گلوکز 

ها نشان  . یافته(19)شود  نهایت به مرض چاقی منجر می

میداده چاقی  که  شرایطاند  بروز  به  پاتولوژیک  تواند 

دو،   نوع  دیابت  مانند  خونی،    پرفشارجدی 

بیماری قلبیهایپرلیپیدیمی،  انواع - های  عروقی، 

ها و بیماری کبد چرب غیرالکلی منجر شود که  سرطان 

شمار یدهای عمده برای سلامت انسان بهتهدهمگی از  

های اسکلتی  روند. همچنین گفتنی است که ماهیچهمی

بزرگبه از  یکی  به  بافت ترینعنوان  حساس  هایی 

انسولین در بدن، نقش کلیدی در برداشت گلوکز و حفظ  

ایفا میهو . در شرایط چاقی،  (3) کنند  مئوستاز گلوکز 

ای ترکیبی از عوامل مانند کاهش شمار تارهای ماهیچه

)سوخت یک  تارهای  نوع  افزایش  هوازی(،  وساز 

ای و  ، کاهش حجم تارهای ماهیچه IIXای نوع  ماهیچه

داخل چربی  بافت  میماهیچهافزایش  افت  ای  به  تواند 

ماهیچه ماهیچهقدرت  تارهای  قطر  کاهش  و  ای،  ای 

کاهش تودة ماهیچه و اختلال در پاسخ به انسولین منجر 

چاقی  (2)شود   که  داد  نشان  نیز  پژوهش  این  نتایج   .

پروتئین بیان  کاهش  کلیدی  سبب  کنندة  یمتنظهای 

موش نعلی  ماهیچۀ  در  شامل  گلوکز  صحرایی،  های 

GLUT4  شد و با کاهش چشمگیر و گلیکوژن سنتاز ،

انسولین به   سطوح  توجه  با  بود.  همراه  ناشتا  گلوکز  و 

نقش اصلی ماهیچۀ اسکلتی در برداشت گلوکز، کاهش  

پروتئین این  میبیان  در  ینه زمتواند  ها  اختلال  ساز 

نتیجه   انسولین در  هومئوستاز گلوکز و کاهش کارکرد 

 الف(.  4و شکل   الف 3چاقی باشد )شکل 

داده یافته  نشان  افراد  ها  در  انسولینی  مقاومت  که  اند 

گلیکوژن  سطح  کاهش  با  دیابت  به  مبتلا 

ناشی  ماهیچه درون  این رویداد بیشتر  ای همراه است. 

کاهش   درون    جایی جابه از  به  ی ها سلول گلوکز 

رخ ماهیچه  گلیکوژن  سنتز  فرایند  در  اختلال  و  ای 

جابه ( 5) دهد  می  داخل  .  به  گلوکز  ی ها سلول جایی 

نوع  ماهیچه  گلوکز  ناقل  طریق  از  بیشتر  )   4ای 

GLUT4 می انجام  تنظیم  (  در  کلیدی  نقش  که  شود 

دارد.   سلول  توسط  گلوکز  در برداشت  پروتئین  این 

از  ورزشی  فعالیت  یا  انسولین  تحریک  به  پاسخ 

 های سلولی به سمت سارکولما و لوله های درون محل 

T  داشت گلوکز از خون،  و با افزایش بر  شود می جا ه جاب

می  کمک  گلوکز  هومئوستاز  حفظ  از  ( 20) ند  ک به   .

ترکیب  مسئول  سنتاز  گلیکوژن  آنزیم  دیگر،  سوی 

فعالیت واحد  و  است  های گلوکز در ساختار گلیکوژن 

این آنزیم از طریق فسفوریلاسیون تنظیم شده و توسط 

شود. هر  صورت آلوستریک فعال می فسفات به   6گلوکز  

تسهیل   با  ورزشی،  فعالیت  و  انسولین  عامل  دو 

گلوکز   به  سنتاز  گلیکوژن  نقش    6دسترسی  فسفات، 

 .  ( 21) کنند  مهمی در تسریع سنتز گلیکوژن ایفا می 

به منظم  ورزش  این،  بر  تنظیمافزون    ةکنندعنوان 

سوخت  تراز  و  انسولین  به  حساسیت  وسازی قدرتمند 

شود. این تأثیر هم در پاسخ حاد  سراسری شناخته می

های مزمن  سازگاری  ۀ واسطبه جلسات ورزشی و هم به

شود. در نتیجه، تمرین ناشی از تمرین مستمر دیده می

طور معناداری در پیشگیری و کنترل ورزشی منظم به

 دووسازی مزمن از جمله دیابت نوع  های سوخت بیماری

و بیماری کبد چرب غیرالکلی مؤثرند. بسیاری از مزایای 

وسازی ورزش ناشی از تغییرات سازشی در سطح  سوخت 

استماهیچه اسکلتی  یافته(22)  های  با  همسو  های  . 

یک پیشین، نتایج این پژوهش نیز نشان داد که اجرای  

هومئوستاز   بهبود  سبب  شنا  تمرین  هفته  ده  برنامه 

های صحرایی  یی انسولین در موشکاراگلوکز و افزایش  

دلیل دریافت رژیم غذای پرچرب دچار مرض  شد که به

وسازی شده  چاقی و اختلال در این نشانگرهای سوخت 

 ب(.   2شکل  ،ب 1بودند )شکل 

ده  چند  به   ۀ در  کراتین  از گذشته،  یکی  عنوان 

میان  مکمل  در  هم  جهان،  سراسر  در  پرکاربرد  های 

ورزشکاران و هم افراد غیرورزشکار، برای بهبود قدرت،  
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ای و بهبود کارکرد ورزشی ماهیچه   ة توان، افزایش تود 

های  است. افزون بر این، پژوهش   شده استفاده گسترده  

های درمانی کراتین متعددی در سطح جهانی پتانسیل 

حوزه در  سرطان، را  مانند  بالینی  مختلف  های 

ماهیچه شناسایی  دیستروفی  عصبی  اختلالات  و  ای 

انگر آن است که دریافت بی های پژوهشی  اند. یافته کرده 

به  کراتین،  ورزشی، مکمل  تمرین  با  در همراهی  ویژه 

سوخت می  و  تواند  سالم  افراد  در  را  گلوکز  وساز 

همچنین در بیماران مبتلا به مقاومت انسولینی، مانند  

ها نشان  یافته  .، بهبود بخشد دو مبتلایان به دیابت نوع 

طریق تسهیل تنهایی نیز شاید از اند که کراتین به داده 

افزایش ذخایر گلیکوژن ماهیچه  انسولین،  ای و  ترشح 

مدل  در  هیپرگلیسمی  تأثیرات کاهش  حیوانی،  های 

سوخت  بر  این سودمندی  باشد.  داشته  گلوکز  وساز 

فرضیه مطرح است که ترکیب تمرین ورزشی با دریافت  

جداگانه از هریک   ة مکمل کراتین، در مقایسه با استفاد 

از این مداخلات، شاید به بهبود بیشتر و مؤثرتری در 

شود منجر  خون  گلوکز  با    همراستا .  ( 23)   تنظیم 

های یادشده، نتایج این پژوهش نیز نشان داد که یافته 

شنا   ورزشی  تمرین  کنار  در  کراتین  مکمل  دریافت 

موجب بهبود چشمگیر در هومئوستاز گلوکز و افزایش 

موشکارا  در  انسولین  شد  یی  چاق  صحرایی  های 

 ب(.    2ب، شکل   1کل )ش 

بار اثر تمرین ورزشی شنا  این پژوهش، برای نخستین   در

مکمل  به دریافت  با  ترکیب  در  همچنین  و  تنهایی 

سوخت بر  در  کراتین،  انسولین  کارایی  و  گلوکز  وساز 

غذایی  موش رژیم  دریافت  اثر  در  که  صحرایی  های 

شده   گلوکز  تنظیم  در  اختلال  و  چاقی  دچار  پرچرب 

ها نشان داد اگرچه تمرین شنا  . یافته شد بودند، بررسی  

درصدی در هومئوستاز    20  نزدیک بهتنهایی به بهبود  به

زمانی اما  شد،  منجر  مکمل  گلوکز  با  تمرین  این  که 

حدود   تا  بهبود  این  شدند،  همراه  درصد    50کراتین 

افزایش یافت. افزون بر این، ترکیب تمرین شنا و کراتین  

تری در  برجسته  تأثیراتتنهایی،  نسبت به تمرین شنا به

در    .ب(  1)شکل    بهبود حساسیت به انسولین نشان داد 

بهبود   در  مؤثر  احتمالی  سازوکارهای  توجیه 

وساز گلوکز در پاسخ به تمرین ورزشی و مصرف  سوخت

کنند که افزایش  های پیشین پیشنهاد میکراتین، یافته

ماهیچه توسط  گلوکز  نقش  برداشت  اسکلتی،  های 

ایفا می افزایش  کند.  کلیدی  از  ناشی  پدیده شاید  این 

یعنی  مهم،  تنظیمی  پروتئین  دو  فعالیت  و    بیان 

GLUT4    و گلیکوژن سنتاز است که در نهایت با افزایش

.  ( 23) شود  ای همراه میمقادیر ذخایر گلیکوژن ماهیچه 

استفاده  یافته که  داد  نشان  نیز  پژوهش  این  های 

افز از تمرین شنا و مکمل کراتین سبب  ایش  همزمان 

پروتئین میزان  ماهیچهمعنادار  و    GLUT4ای  های 

گلیکوژن سنتاز در مقایسه با گروهی شد که تنها تمرین  

تواند دلیل بهبود  شنا انجام داده بودند، و این موضوع می

های  یی انسولین در موشکارابیشتر هومئوستاز گلوکز و  

 (.  1ب، جدول  4ب، شکل    3صحرایی چاق باشد ) شکل  

جمع میدر  فزایندبندی  روند  به  توجه  با  گفت    ة توان 

پیامدهای   گسترش  و  انسانی  جوامع  در  چاقی  شیوع 

سوخت سوخت  در  اختلال  جمله  از  آن،  وساز  وسازی 

دهد که تمرین  نشان می  پژوهشهای این  گلوکز، یافته

به می  ۀعنوان یک مداخلورزشی  مؤثر  تواند  غیردارویی 

به کند؛  ایفا  مهمی  نقش  اختلالات  این  بهبود  ویژه  در 

با مکملهنگامی د.  هایی همچون کراتین همراه شوکه 

در  ورزشی،  تمرین  کنار  در  کراتین  مکمل  دریافت 

 طور بهتواند  تنهایی، میمقایسه با انجام تمرین ورزشی به

بهبود   نهفته  و  اختلالات چشمگبالقوه  درمان  در  یری 

 وسازی وابسته به چاقی فراهم آورد.  سوخت 

 تشکر و قدردانی

ما را   ها دادهگیری دقیق  از تمامی کسانی که در اندازه

می قدردانی  و  تشکر  صمیمانه  دادند  کنیم،  یاری 

کارشناسی   دورة  دانشجویان  همۀ  از  همچنین 
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 در این پژوهش سپاسگزاریم. کنندهشرکت

 حمایت مالی

بدون   پژوهش  یا  یچهاین  سازمان  مالی  حمایت  گونه 

از  اسسه ؤم بخشی  و  شده  انجام  طریق ینههزی  از  ها 

 گرنت )پژوهانه( سالیانۀ استاد پرداخت شده است.  

 مشارکت نویسندگان

نویسندگان    اجرا،    طوربههمۀ  طراحی،  در  مساوی 

 و نوشتن مقاله مشارکت داشتند.  ها دادهتحلیل 

 تضاد منافع

می اعلام  که  نویسندگان  منافعی  یچهکنند  تضاد  گونه 

 وجود ندارد.

 ها نوشتپی 
1 Creatine supplementation (CR) 
2 Ergogenic 
3 Glucose tolerance 
4 Glut4 
5 HbA1C 
6 Glycogen synthase 
7 Soleus muscle 
8 Control Normal Diet 
9 High Fat Diet 
10 Oral Glucose Tolerance Test 
11 Western Blot  
12 Elisa 
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