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Abstract 
Purpose:  Type 2 diabetes originates from impaired fasting glucose or impaired glucose 

tolerance, which is known as prediabetes. Prediabetes is known as a serious condition in 

developed and non-developed countries, and treatments for prediabetes will reduce the 

number of diabetics. The present study aimed to investigate the effect of endurance 

training on the mechanism of glycogen investments in the gastronome of prediabetic mice.  

Methods & Materials: Fifteen C57BL/6 male mice were randomly divided into two 

groups. First, mice were fed for 12 weeks on a normal diet (ND, 5) or a high-fat diet (HFD, 

10). After the induction of prediabetes in the HFD group, they were divided into two 

subgroups: prediabetic (PD) and prediabetic with endurance exercise (PD-Ex) which 

trained on a treadmill, 5 days a week, and 45 minutes each day. The velocity also increased 

from 15 to 23 m/min.  
Results: The results showed a significant decrease (p<0.0001) in blood glucose level and 

insulin resistance in the PD-Ex group compared to PD. Moreover, the PAS technique 

presented a significant decrease in the glycogen level (p<0.001) of the HFD group 

compared to the ND group, while endurance training increased glycogen accumulation in 

this muscle. The gene expression of markers involved in muscle glycogen content via RT-

PCR, indicated a significant decrease (p<0.05) in PI3K, AKT, GYS1 and LRRC8A genes, 

and a significant increase (p<0.05) in GSK3 between the ND group compared to the HFD 

group. This indicates the disruption of the signaling pathway of glycogen storage in the 

HFD group. However, endurance training (PD-Ex) led to a significant improvement in the 

expression level of PI3K, AKT, GYS1, and LRRC8A.  
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Conclusion: In general, endurance training seems to improve the harmful effects of 

prediabetic conditions on the signaling pathway of glycogen synthesis in the muscle of 

prediabetic mice. 
 

Keywords: Prediabetes, Glycogen Synthase, High Fat Diet, Endurance Training 

 

Extended Abstract 

Background and Purpose 
Diabetes, as one of the most important health problems in the world today, is 

associated with an increase in mortality (1, 2). Prediabetes is considered as the 

borderline of diabetes in which blood glucose is abnormally high but does not 

reach the threshold considered for the diagnosis of diabetes (3). The increase of 

insulin in the blood circulation is one of the factors of pre-diabetes, which is 

worsen with the development of insulin resistance (4, 5). Insulin resistance leads 

to changes in insulin-dependent metabolic processes such as glucose transport and 

glycogen synthesis. In fact, disruption in glycogen synthesis leads to an increase 

in blood sugar and diabetes. Therefore, one of the strategies to improve diabetic 

conditions is the stimulation of glucose uptake by skeletal muscles, the glycogen 

synthesis enzyme GYS1, which synthesizes glycogen through the AKT signaling 

pathway (6). Indeed, it can be said that the PI3K, AKT, GSK3, and GYS1 pathway 

is one of the effective pathways in glucose uptake in muscle, as a defect in it leads 

to insulin resistance. On the other hand, the growth and maintenance of skeletal 

muscle are largely regulated by insulin.  Findings indicate that LRRC8A, also 

known as SWELL1, is an essential subunit of volume-regulated anion channels 

(VRAC) and may link mechanical stress transmission to AKT/PI3K insulin 

signaling, which is predicted in skeletal muscle to differentiate muscle.  It 

regulates skeletal, functional, and potentially obesity and systemic glucose 

metabolism (7). Considering the importance of pre-diabetes and the unknown 

pathways involved in creating insulin resistance and their relationship with 

physical activity, it is necessary for people with pre-diabetes to make a procedural 

change in their lifestyle in the form of physical activities.. Therefore, The present 

study aimed to investigate the effect of endurance training on the mechanism of 

glycogen investments in the gastronome of prediabetic mice. 
 

Materials and Methods 
Fifteen C57BL/6 male mice were randomly divided into two groups and at first, 

mice were fed for 12 weeks on a normal diet (ND, 5) or a high-fat diet (HFD, 10). 

After the induction of prediabetes in the HFD group, they were divided into two 

subgroups: prediabetic (PD) and prediabetic with endurance exercise (PD-Ex) 
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which trained on a treadmill, 5 days a week, and 45 minutes each day. Besides, 

the velocity increased from 15 to 23 m/min.  Mice were anesthetized 24 hours after 

the last training session, and after 12 hours of fasting by intraperitoneal injection 

of the anesthetic ketamine (50-30 mg/kg) and xylazine (3-5 mg/kg), the muscle 

tissue was quickly separated and weighed.  It was measured by a digital scale. 

Then, the findings were transferred to liquid nitrogen, and finally, the frozen 

tissues were kept in a freezer at -40°C for mRNA extraction. The gene expression 

of markers involved in muscle glycogen content was measured using RT-PCR. 

The PAS technique was used for histological evaluation. Data were analyzed 

using a t-test and P <0.05 was considered as a significant change. 
 

Results  
After the induction of prediabetes, the results showed a significant increase 

(p<0.0001) in blood glucose level, insulin resistance, and glucose tolerance test in 

the HFD group compared to ND. However, endurance training caused a 

significant decrease p<0.0001) in blood glucose, insulin level resistance, and 

glucose tolerance test in the PD-Ex group compared to PD. Moreover, the PAS 

technique presented a significant decrease in the glycogen level (p<0.001) in the 

HFD group compared to the ND group, while endurance training increased 

glycogen accumulation in this muscle. The gene expression of markers involved 

in muscle glycogen content via RT-PCR indicated a significant decrease (p<0.05) 

in PI3K, AKT, GYS1, and LRRC8A genes and a significant increase (p<0.05) in 

GSK3 in the ND group compared to the HFD group. Additionally, endurance 

training caused an increase in PI3K, AKT, GYS1, and LRRC8A genes and a 

decrease (p<0.05) in GSK3 in the ND group compared to the HFD group. 

 

Conclusion 
In general, the HFD disruption of the glycogen synthesis signaling pathway 

reversed in the pre-diabetes group, and endurance training (PD-Ex) led to a 

significant improvement in the mRNA expression of PI3K, AKT, GYS1, and 

LRRC8A. The endurance training seems to improve the negative effects of pre-

diabetic on the signaling pathway of glycogen in the muscle of pre-diabetic mice. 

Therefore, it seems that in the present study, training recovered the PI3K-AKT 

axis and LRRC8A expression from HFD injuries and led to the improvement of 

muscle glycogen in the exercise group compared to the pre-diabetes group. As the 

result, improvement of skeletal muscles would help insulin resistance conditions. 
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The Article Message 
The results of this study showed that aerobic exercise as a prevention method leads 

to the improvement of metabolic factors (blood sugar and insulin levels) and has 

a potential effect on the improvement of glycogen synthesis activity impaired by 

PI3K-AKT-GYSI and LRRC8A signaling. In pre-diabetic mice fed with a high-

fat diet, it, in turn, leads to the return of glycogen reserves. These data support 

further studies on long-term effects aimed at possible applications . 
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 مقالة پژوهشي

های  ذخایر گلیکوژن عضلانی در موش  سازوکاربر  تأثیر تمرین استقامتی

C57BL/6  1پیش دیابتی 
 

 3نصر اصفهانی نیمحمدحس، 2، سید محمد مرندی1سید غلامحسین رحیمی

 

دکتری.  1 دانشگاه    دانشجوی  ورزشی،  علوم  دانشکده  ورزشی  فیزیولوژی  گروه  ورزشی،  فیزیولوژی 

 اصفهان، اصفهان، ایران 

 )نویسنده مسئول(  فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایراناستاد  .  2

 اصفهان، ایران ،  پژوهشگاه رویان  یفناور ستیپژوهشکده زی،  شناسستیز  گروهاستاد جنین شناسی،  .  3
 

05/06/1401تاريخ پذيرش:                           1401/ 20/02تاريخ دريافت:   
 

 چکيده 

نوع ديابت  به صورت    2اهداف:  که  است  گرفته  نشات  گلوکز  تحمل  در  اختلال  يا  ناشتا  گلوکز  در  اختلال  از 

کشورهاي توسعه يافته و غير توسعه يافته  بسياري در   گيرديابت گريبانشود. پيشديابت شناخته ميپيش

. هدف  ديابت به صورت مؤثري در کاهش آمار افراد ديابتي موثر خواهد بودو اقدامات در افراد پيش  استشده

گليکوژن در عضله دوقلو   بر سازوکار ذخاير  تمرين استقامتي  تأثير  بررسي  پيش   هايموشپژوهش حاضر، 

تصادفي به دو گروه تقسيم شدند:   طوربه C57BL/6نر نژاد  موشسر  15اد تعد ها:مواد و روشديابتي است. 

عدد(.   10، تعداد  HFDرژيم غذايي پرچرب )  عدد( و  ND    ،5با رژيم غذايي طبيعي )  شدههيتغذي  هاموش

هفته تغذيه شدند. پس از تشخيص القاي پيش ديابت توسط آزمون هاي تشخيصي در    12ها به مدت  موش

پيش ديابت   هاي( و موشPDهاي پيش ديابت شده )، اين گروه به دو زيرگروه تقسيم شدند: موشHFDگروه  

  دقيقه در هر  45روز در هفته و    5( که به صورت دويدن بر تردميل  PD-Exشده به همراه تمرين استقامتي )

  (p<0.0001)ها: نتايج کاهش معناداري   متر بر دقيقه انجام شد. يافته   23الي    15روز و با سرعت فزاينده از  

،  PAS  کيتکننشان داد. همچنين    PDنسبت به    PD-Exدر سطح گلوکز خون و مقاومت انسوليني را در گروه  

  HFDهاي گروه  دوقلو در موش  ياز ذخاير گليکوژن عضله  (p<0.001) مشاهده و کمي در سطح کاهش قابل

نشان داد. درحاليکه تمرين استقامتي باعث افزايش تجمع گليکوژن در اين عضله شد.   NDنسبت به گروه  

انجام    Real-Time PCRهاي دخيل در ذخاير گيلکوژن عضله، که از طريق تکنيک  سطح نسبي بيان ژن

 
1. Email: smmarandi2001@yahoo.com  

2. Email: qolale@yahoo.com  

3. Email: mh.nasr-esfahani@royaninstitute.org 



113                                                     ... يعضلان کوژنيگل ريبر سازوکار ذخا ياستقامت نيتمر ريتأث: رحيمي

 

 Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International Public License 

،  GSK3و درخصوص    LRRC8Aو ژن    PI3K  AKT ,GYS1هاي  ( را در ژنp<05/0گرفت، کاهش معناداري )

دهنده اختلال نشان داد. اين امر، نشان  HFDدر مقايسه با گروه    ND( بين گروه  p<05/0افزايش معناداري )

پيام  گليکوژن در گروه  مسير  تمرين استقامتي )مي   HFDرساني ذخاير  اما  بهبود PD-Exباشد.  به  ( منجر 

  به طور کلي :گيرينتيجهشد.     LRRC8Aو    PI3K, AKT, GYS1اي  اي از سطح بيان ژن هملاحظهقابل

تأثيرات منفي شرايط پيش ديابتي ايجاد شده بر مسير پيامبه نظر مي رساني رسد انجام تمرين استقامتي، 

 ديابتي را بهبود مي بخشد. هاي پيشسنتز گليکوژن در بافت عضله موش 
 

 پيش ديابت، ذخاير گليکوژن عضلاني، تمرين استقامتي  :کلیدیگانواژ

 

 مقدمه 
ومیر همراه ترین مشکلات بهداشتی در جهان امروز با افزایش نرخ مرگعنوان یکی از مهمدیابت به

شود که در آن گلوکز خون عنوان مرز ورود به دیابت در نظر گرفته میهدیابت ب. پیش(2,  1)است  

رسد  شده نمیای که جهت تشخیص دیابت در نظر گرفتهطور غیرطبیعی زیاد است اما به آستانهبه

دیابت است که با ایجاد مقاومت انسولینی  یکی از عوامل پیش  ،. افزایش انسولین در گردش خون(3)

درصد برداشت گلوکز تحریک شده توسط انسولین مربوط به   80. از آنجا که  (5,  4)شود  تر میوخیم

اسکلتی است، اسکلتکه    شودمی تصور  عضله  اصل  یعضله  ا  یعامل  انسول  جادیدر  به  در    نیمقاومت 

کار درمانی کم خطر  و قابل دسترس . درنتیجه لزوم مطالعات بیشتر و یافتن یک راه( 6)  باشد انسان  

 . (7)رسد ری به نظر میازپیش ضروعموم در جهت پیشگیری از این بیماری بیش

انتقال گلوکز و  مق اومت انسولینی منجر به تغییر فرآیندهای متابولیکی وابسته به انسولین همچون 

ها در متابولیسم گلوکز است که به  ترین شاخصشود. میزان گلیکوژن یکی از اصلیسنتز گلیکوژن می

و دیابت   شود. اختلال در سنتز گلیکوژن منجر به افزایش قند خونتوزیع و برداشت گلوکز مربوط می

های بهبود شرایط دیابتی تحریک برداشت گلوکز توسط عضلات شود، بنابراین یکی از استراتژیمی

، گلیکوژن را سنتز AKTاست که از طریق مسیر پیام رسانی    GYS1اسکلتی، آنزیم سنتز گلیکوژن  

- (، سوبسترای گیرنده انسولینAKT)   B  1کیناز  سازی پروتئین. به لحاظ مولکولی، فعال(8)کنند  می

1 2(IRS1  و  فسفواینوزیتول )3کیناز  3  (PI3K  )   باعث ایجاد اثرات انسولین بر جابجایی انتقال دهنده

 
1. Protein kinase B 

2. Insulin Receptor Substrate - 1 

3. Phosphoinositide 3-Kinase 
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  AKTرو،  شود. ازاینو درنتیجه انتقال گلوکز به درون عضلات اسکلتی می (GLUT4)  41گلوکز نوع  

 شود.  رسانی انسولین در نظر گرفته میهای مهم  پیاماز مولکول 

های فیزیولوژیکی باعث دفسفوریلاسیون و مهار فعالیت  در عضله اسکلتی انسان، انسولین در غلظت

کیناز  گلیکوژن  میGSK3)  32سنتاز  با(  که  سنتاز   شود  گلیکوژن  شدن  فعال  و   3دفسفوریلاسیون 

(GYS)   ژن    . به بیان دیگر(9)(  1و افزایش شدید سنتز گلیکوژن همراه است )شکلGYS1    در عضله

اسکلتی باعث افزایش سنتز گلیکوژن می شود و در نهایت انتقال گلوکز خون به داخل عضله را تسهیل 

فرآیند تبدیل گلوکز به گلیکوژن   باعث کاهش قند خون و بهبود مقاومت انسولینی می شود.  کرده و 

توان . درواقع می(10)شود  در عضلات اسکلتی انجام می    GYSآنزیم، ایزو فرم اصلی  GYS1توسط  

است   در عضله  برداشت گلوکزکی از مسیرهای موثر در  ی  PI3K, AKT, GSK3, GYS1مسیر  گفت،  

شود. بنابراین، در حال حاضر اعتقاد بر این است  میایجاد مقاومت انسولینی    و نقص در آن منجر به

نوبه خود شود که بهمی  AKTو  PI3K سازی شامل فعال  GYS رسانی انسولین از گیرنده بهکه پیام

شده  . لذا اختلال در سنتز گلیکوژن تحریک شودمیGYS عال شدن  و درنتیجه ف GSK3 منجر به مهار

 ش ینشان داده است که افزا قاتی تحقسازی گلیکوژن سنتاز همراه است. با انسولین با اختلال در فعال 

افزا  کوژنیگل باعث  گل  ش یسنتاز  شدن    کند یم  د ییتا  ،جه ینت  نیا  . شودیم  کوژنیتجمع  فعال  که 

 یدر عضلات اسکلت  نیدر پاسخ به انسول  کوژنیانتقال گلوکز، به تجمع گل  نیسنتاز، و همچن  کوژنیگل

عنوان کاندید مهمی برای تعدیل مقاومت به  توان به عضله را می  GYS1 د. درنتیجه ژن  کنیکمک م

 . (11)( 1 انسولین در عضلات اسکلتی در نظر گرفت )شکل

 

 

 

 

 

 

 

 

 
1. Glucose Transport 4 

2. Glycogen Synthase Kinase 3 

3. Glycogen Synthase 
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 .تاثير وضعيت استرس پيش ديابتي و تمرين استقامتي بر ذخاير گليکوژن عضله اسکلتي -1شکل 

Figure 1 - The effect of pre-diabetic stress status and endurance training on skeletal 

muscle glycogen stores. 

In the above figure, a summary of the methodology of the current protocol is 

depicted.  As can be seen, in the current research, the effect of endurance training 

was used to affect muscle tissue and the path of glycogen synthesis. Under normal 

circumstances, insulin binds to its receptor (IRS1) at the skeletal muscle cell 

surface. IRS1 then activates various pathways to build muscle glycogen, one of 

the most important of which is the PI3K-AKT signalling pathway. Activation of 

this molecular pathway leads to inhibition of GSK3 molecule through 

dephosphorylation. Subsequent inhibition of GSK3 activity leads to activation of 

the major isoform of glycogen synthase in skeletal muscle (GYS1), which is 

accompanied by a sharp increase in glycogen synthesis. Meanwhile, the LRRC8A 

gene may regulate mechanical stress transfer to PI3K / AKT insulin signalling. In 

pre-diabetic conditions (PD) (induced by excessive consumption of a high-fat 

diet), the glycogen-related pathway associated with glycogen stores in skeletal 

muscle is disrupted, leading to muscle glycogen loss. But when pre-diabetic rats 

undergo endurance training (PD-EX) intervention, skeletal muscle glycogen 

stores return to normal. 
 

 

در شکل فوق خلاصه ای از روش شناسی پروتکل حاضر به تصویر کشیده شده است. همانظور  که ملاحظه می  

شود، در تحقیق حاضر تاثیر تمرین استقامتی جهت اثرگذاری بر بافت عضلانی و مسیر سنتز گلیکوژن استفاده  
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متصل می گردد.     ( در سطح عضلات اسکلتیIRS1به گیرنده خود)شده است. در شرایط طبیعی، انسولین  

مسیر های مختلفی را فعال می کند و از مهمترین این مسیرها،    IRS1سپس به منظور ساخت گلیکوژن عضله،  

به   GSK3مهار مولکول   می باشد. فعال شدن این مسیر مولکولی منجر به  PI3K-AKT رسانیسیر پیام م

دفسفریلاسیون  مهار   طریق  متعاقب  آنزیم ،   GSK3فعالیتمی شود.  اصلی  فرم  ایزو  فعال شدن  به  منجر 

در این    .افزایش شدید سنتز گلیکوژن همراه استبا  ه  د کشودر عضله اسکلتی می  (GYS1گلیکوژن سنتاز )

تنظیم سازد.   نیانسول  /  PI3K/AKTرا به پیام رسانی    یکیممکن است انتقال فشار مکان  LRRC8Aمیان، ژن  

( )که به وسیله مصرف بیش از اندازه ی رژیم غذایی پرچرب القا می شود(، مسیر  PDدیابتی )در شرایط پیش 

رفتن  از دست  به  منجر  و  اختلال می گردد  اسکتی دچار  با ذخایر گلیکوژن در عضلات  مرتبط  سیگنالیگ 

( قرار  PD-EXدیابتی تحت مداخله تمرین استقامتی )های پیش شود. اما زمانی که موش گلیکوژن عضله می

 گیرند، ذخایر گلیگوژن عضله اسکلتی به وضعیت طبیعی خود باز می گردد. می
 

مطالعات جدید    شود. تا اندازه زیادی با انسولین تنظیم می  یعضله اسکلتو حفظ  رشد  از سوی دیگر  

می  مکانیکی  ی ونیهای  کانالدهند  نشان  است   یون ی  هایکانالهای  کمپلکس  ا ی ،  حسگر    ممکن 

کلید  (، VRAC) 1حجم ی با میتنظ یونیآن های کانال.  کنند میسلولی را تنظرسانی درونپیام مسیرهای

اصلی تنظیم تورم سلول بر اثر  برداشت آب می باشند که به طور طبیعی از مصرف بیش از حد آب و 

از   کند.  می  جلوگیری  سلول  حد  از  بیش  اهمیتتورم  تازگی    درVRAC   طرفی  به  سلول  سلامت 

  ی حاو  زیر واحد پروتئینی  5یک کانال هترومری با ساختار پیچیده شامل    VRAC  مشخص شده است.

که ترکیب دقیق آنها تعیین کننده   ( می باشد E–LRRC8A)  E2 تا    Aاز    8  نیاز لوس  یغن هایوالیت

نیز شناخته می شود را   SWELL1 با عنوان    کهLRRC8A مطالعات اخیر،  .  (12) آن است خواص

دقیق   عملکرد  جهت  اندکه  کرده  می    VRACشناسائی  عبارتی  ضروری  به  یک    SWELL1باشد. 

فعالیت طبیعی    ایجاداست و باید حداقل با یکی دیگر از اعضای خانواده برای    VRACزیرواحد ضروری  

VRAC   دهدمیقرار  تحت تأثیر یریطور چشمگبهرا های مختلف سلول تغییرات حجم شود کهبیان  

می  هایافته  رفته،همروی.  (13) که  نشان  مکانیکی است    مکنم  LRRC8Aدهد  فشار     بهرا    انتقال 

عضله   زیشود تمابینی میپیش  ی، که در عضله اسکلت سازدمربوط    AKT/PI3K  نیرسانی انسولپیام

کند  می  میرا تنظ  سیستمیکگلوکز    سمیمتابولو    یچاقصورت بالقوه  به  نی، عملکرد و همچنیاسکلت

(14). 

 
1. Volume-Regulated Anion Channel 

2. Leucine-Rich Repeat-Containing Protein 8 A-E 
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کنترل وزن و توده عضلانی، روش مؤثری برای زندگی سالم است و شامل تعادل بین فعالیت بدنی و  

عنوان ابزار درمانی یا پیشگیرانه غیر دارویی در مقابل  رژیم غذایی سالم است. تمرینات منظم ورزشی به

میبیماری استفاده  متابولیک  تو(15)شود  های  اراد  انایی .  کهانقباض    و  یحرکت  اسکلتی  با   عضله 

های  ابتلا به بیماری  تمرینات ورزشی در افراد،  مرتبط است با افزایش  یهای بدنفعالیت  ریورزش و سا

  ی باعثبدن  ت یفعالاند که  . همچنین مطالعات بسیاری نشان داده( 16)دهد  متابولیک را کاهش می

  شده و همچنین اثرات معکوسی بر سندروم متابولیکیکل بدن    ت وعضلا   ی درنیانسول  تیبهبود حساس

توجه است که کاهش وزن ناشی از ورزش نسبت به رژیم غذایی برای بهبود مقاومت  جالب.  (17)دارد  

(. مکانیسم اساسی ممکن است این باشد که کاهش وزن ناشی  18ولین در افراد چاق بهتر است )به انس

میتوکندری و  از ورزش می اکسایشی  از طریق فعال شدن ظرفیت  را  تواند گلوکونئوژنز غیرضروری 

با توجه به کمبود منابع و تحقیقات در مورد نقش    (. 19زا، سرکوب کند )کاهش تولید گلوکز درون

اقدام به انجام این تحقیق نموده ایم و    GYS1بخصوص مارکر    PI3K, AKTلیت بدنی بر مسیر   فعا

است بیشتری  تحقیقات  به  نیاز  و  است  ناشناخته  فرآیند  این  از  در    .هنوز جنبه های مشخصی  لذا 

رسانی سنتز گلیکوژن استفاده شد،  تحقیق حاضر از تمرین استقامتی جهت متغیر اثرگذار برمسیر پیام

های مورد نظر تواند بر بیان ژنروتکل مورد نظر میتا محقق بررسی کند که آیا تمرین استقامتی با پ 

 در سنتز گلیکوژن اثر بگذارد؟

دیابت و ناشناخته بودن مسیر های درگیر در ایجاد مقاومت انسولینی با توجه به اهمیت مسئله پیش

پیشگیری  و ارتباط آن ها با انواع فعالیت بدنی و همچنین نقش    PIK3/AKTبه خصوص مسیر موثر  

نوعدر  بت  دیا پیش دیابت  به  مبتلایان  رشد  از  جلوگیری  و  مبتلا  2سلامتی  افراد  تا  است  ، ضروری 

ای در سبک زندگی را در دستور کار قرار دهند. در این راستا با توجه به اینکه  دیابت تغییر رویهپیشبه

است   است، تمرکز این مطالعه بر عضلاتدر بدن    نیترین بافت حساس به انسولبزرگ  یعضله اسکلت

و ذخایر    LRRC8Aواسطه ژن  به  دیابتیهای پیشهفته تمرین استقامتی در رشد میوبلاست  8تا اثر  

مورد بررسی قرار دهد، تا اهمیت    ابتیدشیاز پ   یریشگیپ در سطح سلولی و مولکولی در   گلیکوژن 

 کارهای احتمالی برای بهبود عوارض آن روشن گردد. دیابت و تأثیرات مخرب آن و راهمسئله پیش

 

 روش پژوهش  

 طراحي مطالعه 

گرم استفاده گردید.   14تا    12ی با وزن متوسط  اچهارهفته  C57BL/6ی  هاموشدر این پژوهش از  

( یکیساعت تار  12  یی وساعت روشنا  12)  یک یتار  -  ییاستاندارد چرخه روشنا  طیها تحت شراموش
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همه    شدند و   یگراد نگهدارسانتی  درجه  21±2درصد و درجه حرارت    50-60رطوبت  با میزان  و  

 د.  داشتن خوراک و آبآزاد به  یدسترس هاموش

دیابت بود از رژیم پرچرب تحقیق حاضر دارای دو مرحله بوده است. در مرحله اول که هدف القای پیش

طور تصادفی به دو گروه تقسیم شدند:  های همسان در این پژوهش بهشد. بدین ترتیب موش استفاده

  ٪ 20کربوهیدرات،    ٪70چربی،    ٪10( حاوی  ND)  1(، رژیم غذایی نرمالNگروه اول )تعداد = پنج:  

  ٪ 60( حاوی  HFD)  2(، که رژیم غذایی پرچربN:  دهپروتئین را دریافت کردند و گروه دوم )تعداد =  

هفته گروه اول و دوم    12زمان  به مدت پروتئین را دریافت کردند.  ٪15کربوهیدرات و    ٪25چربی،

ی دو گروه، القای  دیابت و مقایسههفته و گرفتن تست های تشخیصی پیش  12تغذیه شدند. پس از  

به اثبات رسید. در مرحله دوم تحقیق و در   NDدیابت در گروه رژیم پرچرب در مقایسه با گروه پیش

هفته، موش های دریافت کننده رژیم پرچرب به دو گروه مجزا تقسیم شدند. با توجه به   12انتهای  

لیتر گرم بر دسیمیلی  150تا    C57BL/6،   100دیابت، در موش های  اینکه محدوده ی سطح پیش

سپس این گروه به    ، HFDدیابت در گروه  ، پس از اطمینان از القای پیش(18)گلوکز خون می باشد  

( صرفاً تا پایان آزمایش رژیم غذایی  PD) 3دیابتی تقسیم شد: گروه پیش(  Nتعداد = پنج: )دو زیرگروه 

( و  Ex-PD)  4حت یک دوره ورزش استقامتی های پیش دیابتی که تپرچرب را دریافت کردند و موش

گروه مقایسه شدند و اثربخشی    2در پایان پروتکل تمرینی  قرار گرفتند.   HFDبه همراه دریافت رژیم  

تمرین استقامتی گزارش گردید ) در واقع در این پژوهش به دنبال ارزیابی تاثیر تمرین استقامتی بر  

که هدف بهبود شرایط پیش دیابت با استفاده همزمان از رژیم  پیشگیری بیماری پیش دیابت بوده ایم  

 پرچرب بوده است.(

ساعت ناشتایی با تزریق درون صفاقی ماده    12ها پس از  ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، موش  24

شدند. پس از  (( بیهوش  mg/kg  5 -3( و زایلازین )mg/kg  50-30بیهوشی )ترکیبی از کتامین )

وسط عدم عقب کشیدن پا(، بافت عضله دوقلو سریعاً جدا و وزن آن توسط ترازوی تأیید بیهوشی )ت

ها به نیتروژن مایع منتقل و در نهایت بافت های منجمد شده  دیجیتالی اندازگیری شد. در ادامه بافت

 گراد نگهداری شد. درجه سانتی -80در فریزر  mRNAجهت استخراج 

   

 
1. Normal Diet 

2. High-Fat Diet 

3. Pre-Diabetics 

4. Pre-Diabetics - Exercise 
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 مداخله ورزشي  

دقیقه( به تمرین    45روز در هفته )روزانه    5هفته و به مدت    10های گروه تمرین، به مدت  موش

  صورت فزایندهبه  شدهیطراح. پروتکل شدت تمرین  (19) هوازی، استقامتی روی تردمیل پرداختند

  60  تا  50با شدت متوسط    شد)بار بر شدت تمرین افزوده میصورت که هر دو هفته یکبود. بدین

ها به مدت  همه موش. در ابتدا پیش از شروع مداخله تمرین اصلی،  (21,  20)اکسیژن مصرفی(    درصد

ها به  منظور آشناسازی موش بهمختلف(    یهابا استفاده از سرعت  قه،یدق  10)  لیتردم  یهفته رو  یک

ها با  های مداخله تمرینی عبارت بودند از: هفته اول و دوم موشهفته   کردند. دنی دو دویدن، شروع به

متر در دقیقه، هفته پنجم و ششم با سرعت   17متر در دقیقه، هفته سوم و چهارم با سرعت    15شدت  

با سرعت    متر در دقیقه و در هفته نهم و دهم  21متر در دقیقه، هفته هفتم و هشتم با سرعت    19

  قهیدق  3شامل    ینیهر جلسه تمرتوجه اینکه  متر در دقیقه تمرین خود را انجام دادند. نکته قابل  23

  2و    نیتمر  قهیدق  40،    درصد کمتر از شدت تمرینی در هر هفته  15با سرعتی معادل    گرم کردن

این مطالعه به تائید کمیته .  (23,  22)  بود  درصد کمتر از شدت تمرین  20سردکردن، معادل    قهیدق

 .رسیده است IR.UI.1401019اخلاق ی اخلاق دانشگاه اصفهان با شناسه

 ييايميوشيب  تجزيه و تحليل هاي

دیابت، نسبت به گروه متناظر خود )گروه دریافت کننده  منظور تأیید القای پیشبههفته،    12در پایان  

یی  ایمیوشیب  یفاکتورها  هفته جهت بررسی اثربخشی مداخلات،  22رژیم غذایی طبیعی( و در پایان  

ارزیابی قرار گرفتند. سنجش گلوکز خون ناشتا  (، با  GTT)  2( و سنجش تحمل گلوکزFBS)  1مورد 

( خون  گلوکز  سنجش  دستگاه  از   Sannuo GA-3 Blood Glucose Meter, Changshaاستفاده 

Sinocare Inc ها به مدت  موش منظور سنجش تحمل گلوکز،  ها صورت گرفت. به( از انتهای دم موش

سنجش    یبرا  یریمیکرولیتر محلول گلوکز گاواژ شدند. خونگ  200ساعت ناشتا بودند و سپس با    6

و    90،  60،  30،  0  یزمان  یو در فاصله ها  یبه صورت قطره ا  یوانیتست تحمل گلوکز با گلوکومتر ح

اندازه  قهیدق  120 انسول شد.  یریگبعد  ک  نیسطح  با  موش    نیانسول  زایال   تیپلاسما  فوق حساس 

(ALPCO 80-INSMS-E01  ،Keewaydin Drive  ،USA )  در    شد.   نییطبق دستورالعمل سازنده تع

ها توسط ساعت از آخرین تمرین استقامتی و سایر مداخلات، موش  12پایان تحقیق، پس از گذشت  

ماده بیهوشی کتامین و زایلازین بی هوش شدند و سپس کشتار شدند. سپس عضله دوقلو تمامی  

 
1. Fasting Blood Suger 

2. Glucose tolerance test 
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گیری شد. درنهایت جهت نگهداری و ها جدا و از طریق ترازوی دیجیتالی، وزن کل عضله اندازهموش

 قرار گرفت.  80های هیستولوژی و بافتی در فریزر منهای ارزیابی

  RT-qPCR وتحليلجزيهت

 ,Thermo Fisher Scientific, Walthamاز عضله دوقلو طبق پروتکل ترایزول )  RNAاستخراج کل  

MA, USA  مورد انجام قرار گرفت. سپس غلظت تمامی )RNA    ها توسط دستگاهNano Drop   خوانده

 cDNA  (biotechrabbit™ cDNA Synthesisبا استفاده از کیت سنتز    cDNAشد و فرآیند سنتز  

Kit  ،)گرفت.  صورت  طبق دستورالعمل سازنده RT-qPCR    تکنیکباSYBR Green   (TaKaRa, Japan )

 Applied Biosystems™ StepOne™ Real-Time PCR   (Thermo Fisher  دستگاه با استفاده از  

Scientific, Waltham, MA, USA  ).های  توالی پرایمرهای اختصاصی ژن   1-1در جدول    انجام شد

( اسکلتی  عضله  گلیکوژن  ذخیره  در  دخیل  ژن  PI3K, AKT, GSK3, GYS1های  همچنین  و   )

LRRC8A   پرایمر اختصاصی  ارائه از  جهت کنترل تکثیر ژن داخلی   GAPDHشده است. همچنین 

 استفاده شد.  

 آغازگرهاي اختصاصي )رفت و برگشت( مربوط به هر ژن -1دول ج
Table 1-Specific Primers (Forward and Reverse) for Each Gene 

Gene 
Forward primer 

(5'-3') 

Reverse primer 

(5'-3') 

Annealin

g 

temperat

ure (°C) 

PI3K 
CAGATACTCAGATGCCA

CACCAA 

CGCTCTTCATAACGATG

CTCCC 
58 

AKT 
CTTACAGCCCTCAAGTAT

GCC 

TCCGTGAAGACTCGCTC

CC 
56 

GSK3 
AGTTATTTGACCGCATAG

TTCC 

GACTCTAGCACGCACAC

C 
50 

GYS1 
GTCTTCACTACCGTATCC

CA 

TCTTCACATTCAGCCCGT

TG 
54 

LRCC

8a 

TCCTCGCCTTAGATCAAT

CACA 

GACGCAGAAAACACAAA

TGGAC 
56 

18sR

NA 

TGTCACCAACTGGGACG

ATA 

GGGGTGTTGAAGGTCTC

AAA 
60 
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 تجزيه و تحليل هيستوپاتولوژي

ها، بخشی از عضله دوقلو در مایع فرمالین با  ی، بعد از کشتار موششناس بافتجهت بررسی و ارزیابی  

  کرومتر یم  5باضخامت    یهای بافتبخشمنظور تهیه اسلاید،  غلظت چهار درصد تثبیت شد. سپس به

آمیزی گلیکوژن از برای بررسی و رنگشدند.    یجاساز  ن یدرصد بافر ثابت و در پاراف  10  ن یدر فرمال

 آمیزیهای کمیّ رنگ( استفاده شد. سپس ارزیابیPAS) 1یک اسید شیفتآمیزی پریودتکنیک رنگ 

دوقلو   عضله  پاتولوژیست  هاموشدر  یک  توسط  و    تجربه  با،  شد  از   دهایاسلاانجام  استفاده  با 

 . مشاهده شدند ینور  کروسکوپیم

  يآمار  ليتحل

آمارتحلیل  و   تجزیه  نرم  یهای  از  استفاده  پریسم    افزار  با  پد   GraphPad Prism 8.4.3گراف 

(GraphPad Software, San Diego, CA, USA ) انجام شد. آزمونt-test  (Student independent 

t-test )  پ   ی ابیارز  یبرا بهبا گروه کنترل    سهیدر مقا  ی ابتی د شیگروه  تأثیر ورزش  و همچنین  منظور 

دیابت نیز از همین آزمون استفاده مقایسه با گروه پیشاستقامتی به عنوان فاکتور پیشگیری کننده در  

جهت   نرم  اطلاعات  لیوتحل  هیتجزگردید.  معناداری  .شداستفاده  25نسخه    SPSSافزار  از   سطح 

p <0.05   گرفته نظر  نتا.  شددر  میانگین  صورتبه  یتجرب  جیتمام  میانگین  ±:  خطای    استاندارد 

 .استهشدارائه 
 

 ج ینتا

 ديابت بر گلوکز خون و انسولين اثر پيش

  12ها، که به مدت  دیابت به عنوان مداخله اول بر روی موش نتایج نشان داد که بعد از القای پیش

دریافت کرده بودند، افزایش    HFDیی که  هاموش هفته به طول انجامید، در زمان ناشتایی، گلوکز خون  

)قابل معناداری   و  بر دسیمیلی  6/136±92/9ملاحظه  با  گرم  مقایسه  در  که  هاموشلیتر(    NDیی 

(.  الف  -1( )نمودار  p<0001/0گرم بر دسی لیتر( نشان دادند )میلی   39/95  ±   3دریافت کرده بودند )

در ارتباط با میزان انسولین پلاسما،   است.  شده انجامدرستی  دیابت بهپیشاین بدین معنا است که القای

افزایش معناداری   ND نسبت به گروه    HFDدر پایان مداخله اول، میزان انسولین پلاسما در گروه  

 ب(.   -1ایجاد مقاومت انسولینی باشد )نمودار ی بر تواند اثبات(. این امر میp<0001/0نشان داد )

 

 
1. Periodic Acid - Schiff 
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)  -1  شکل ناشتا  مقايسه سطح قند خون  الف  انسولين.  و  گلوکز خون  بر  ( و ب سطح FBSاثر پيش ديابت 

شده  خطاي استاندارد( ارائه  ±تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين     .NDو گروه    HFDانسولين پلاسما بين گروه  

( داري،  معني  هاي  سطح  همچنين  و  غذايي  p<0.001  )** (p<0.0001.)***  NDاند  رژيم  که  گروهي   :

 ند. : گروهي که رژيم غذايي پرچرب دريافت کردHFDمعمولي دريافت کردند. 

Diagram 1 - The effect of pre-diabetes on blood glucose and insulin. A comparison 

Fasting blood sugar (FBS) levels and Plasma insulin level between the HFD group 

and the ND group. All graphs are presented based on (mean ± SD) as well as 

significance levels ** (p <0.001), *** (p <0.0001). ND: The group that received a 

normal diet. HFD: The group that received the high-fat diet.  

 

 ديابت بر تست تحمل گلوکز اثر پيش -  2-   3

دقیقه،    120و    90،  60، 30داده ها نشان داد که بررسی های خونی تست تحمل گلوکز در زمان های  

هفته یعنی    12هفته نسبت به پایان    23دریافت کرده بودند در پایان    HFDیی که  هاموش گلوکز خون  

ملاحظه ابلها، به طول انجامید، افزایش قدیابت به عنوان مداخله اول بر روی موشبعد از القای پیش

هفته   12هفته نسبت به پایان    23ای مشاهده شد. از طرفی در گروه نرمال تغییرات خاصی در پایان  

 (.  2 شکلمشاهده نشد. )
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هفته نسبت به   23( در پايان GTTاثر پيش ديابت بر تست تحمل گلوکز. مقايسه سطح قند خون )  -2 شکل

و   23بيم هفته    **(  p<0.001سطح معني داري )  NDدر گروه     .NDو گروه   HFDهفته بين گروه    12پايان  

: گروهي که رژيم غذايي  NDشده اند.  خطاي استاندارد( ارائه  ±بود. تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين    12هفته  

 ژيم غذايي پرچرب دريافت کردند. : گروهي که رHFDمعمولي دريافت کردند. 
Figure 2- Effect of pre-diabetes on glucose tolerance test. Comparison of blood 

glucose levels (GTT) at the end of 23 weeks compared to the end of 12 weeks between 

the HFD group and the ND group. All graphs are presented as (mean ± standard 

error). ND: group that received a regular diet. HFD: group that received a high-fat 

diet. 

 

 ذخاير گليکوژن بافت عضله اسکلتيبر    ابتيدشياثر پ

منجر به کاهش تجمع سطح کلیگوژن   HFDطبق نتایج بررسی هسیتولوژی بافت عضله اسکلتی، گروه  

(. همچنین، بر اساس نتایج کمی  3شده است )شکل     NDدر عضلات اسکلتی در مقایسه با گروه  

، به لحاظ آماری کاهش معناداری از تجمع گلیکوژن در بافت عضله اسکلتی  HFDدست آمده گروه به

  (.3شکل( )p<001/0نشان داد )   NDها، نسبت به گروه موش
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( تجمع محتواي گليکوژن  2( و الف )1الف )اثر پيش ديابت بر ذخاير گليکوژن بافت عضله اسکلتي.    -3  شکل

کاهش تجمع محتواي گليکوژن را نشان مي دهند.  تمام نقاط    PD(.گروه  2( و ب ) 1. ب )NDعظلاني در گروه  

شده  دهنده ي تجمع گليکوژن عضلاني مي باشند که با فلش قرمز رنگ نشان دادهآبي پرنگ در تصاوير نشان

 است.

Figure 3 - The effect of prediabetes on glycogen stores in skeletal muscle tissue. A (1) 

and A (2) Accumulation of muscular glycogen content in ND group. B (1) and B (2) 

of the PD group show a decrease in the accumulation of glycogen content. All blue 

dots in the images show the accumulation of muscle glycogen, which is indicated by 

a red arrow. 
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ديابت بر محتواي گليکوژن بافت عضله اسکلتي.  ميانگين درصد تجمع گليکوژن عضلاني  اثر پيش -  3شکل 

شده اند و همچنين سطح  ميانگين خطاي استاندارد( ارائه  ±تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين     بين مداخله ها.

معمولي دريافت کردند.   : گروهي که رژيم غذاييND  ** (.p<0.001)   *** (، p<0.0001هاي معني داري )

HFD  .گروهي که رژيم غذايي پرچرب دريافت کردند : 

Diagram 3 - The effect of prediabetes on glycogen content of skeletal muscle tissue. 

The mean percentage of muscle glycogen accumulation between interventions. All 

graphs are presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p 

<0.001), *** (p <0.0001). ND: The group that received a normal diet. HFD: The 

group that received the high-fat diet.  

 

 هاي دخيل در ذخاير گليکوژن ژنبر    ابتيدشياثر پ -  4 –  3

های مرتبط با مسیر سنتز گلیکوژن در بافت عضله دوقلو نشان دادند که  های دخیل در آنزیمبیان ژن 

نشان می دهد    PI3K   کاهش معناداری از سطح بیان ژن نسبی  NDدر مقایسه با گروه    HFDگروه  

(0001/0>p( )  درحالیکه  4شکل .)PD-EX  ی بیان ژن نسبیدر ارتباط با ارزیاب   AKT  گروه ،HFD  

( )نمودار p<0001/0نشان داد )  AKTکاهش معناداری از سطح بیان ژن نسبی    NDدر مقایسه با گروه  

، به بررسی بیان ژن نسبی  PI3K-AKTرسانی  دست مسیر پیامهای پایین(. در ادامه بررسی آنزیم5

GSK3  ها نشان دادند که گروه  پرداختیم که دادهHFD    در مقایسه با گروهND   افزایش معناداری از

ها نشان دادند  (. همچنین، داده6نمودار ( )p<0001/0نشان می دهد ) GSK3  سطح بیان ژن نسبی

نشان می    GYS1کاهش معناداری از سطح بیان ژن نسبی    NDدر مقایسه با گروه    HFDکه گروه  

 (.7( )نمودار p<0001/0دهند )



 1401 زمستان، 56، شماره 14فيزيولوژي ورزشي، دوره                                                                                126

 

 Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International Public License 

 
  ND  درPI3K  نسبي    دخيل در ذخاير گليکوژن. ميانگين سطح بيان ژن  PI3K  ديابت بر ژناثر پيش  -4شکل

ارائه  ± .  تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين  HFDدر مقابل   اند و همچنين  ميانگين خطاي استاندارد(  شده 

( داري  معني  هاي  غذايي p<0.001  ،)**    (p<0.0001  ،)***  (p<0.05)*  .NDسطح  رژيم  که  گروهي   :

 : گروهي که رژيم غذايي پرچرب دريافت کردند. HFDمعمولي دريافت کردند. 
Diagram 4. Effect of prediabetes on PI3K  gene involved in glycogen storage. The 

mean relative gene expression of PI3K  ND group vs. HFD group. All graphs are 

presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p <0.001), *** (p 

<0.0001), * (p <0.05).  ND: The group that received a normal diet. HFD: The group 

that received the high-fat diet.  
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در  AKT  نسبي    دخيل در ذخاير گليکوژن. ميانگين سطح بيان ژن  AKT  ديابت بر ژناثر پيش  -  5  شکل 

ND    در مقابلHFD  شده اند و همچنين ميانگين خطاي استاندارد( ارائه  ± .  تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين

( داري  معني  هاي  غذايي p<0.001  ،)**   (p<0.0001  ،)***  (p<0.05)*   .NDسطح  رژيم  که  گروهي   :

 : گروهي که رژيم غذايي پرچرب دريافت کردند. HFDمعمولي دريافت کردند. 

Diagram 5. Effect of prediabetes on AKT  gene involved in glycogen storage. The 

mean relative gene expression of AKT in ND group vs. HFD group. All graphs are 

presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p <0.001), *** (p 

<0.0001) * (p <0.05). ND: The group that received a normal diet. HFD: The group 

that received the high-fat diet.  

 
  NDدر    GSK3نسبي    دخيل در ذخاير گليکوژن. ميانگين سطح بيان ژن  GSK3  ديابت بر ژناثر پيش  -   6  شکل

شده اند و همچنين سطح هاي  ميانگين خطاي استاندارد( ارائه  ±.  تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين  HFDدر مقابل  

: گروهي که رژيم غذايي معمولي دريافت کردند.  ND.  *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)   **(،  p<0.001) معني داري

HFD  .گروهي که رژيم غذايي پرچرب دريافت کردند : 

Diagram 6. Effect of prediabetes on GSK3  gene involved in glycogen storage. The 

mean relative gene expression of GSK3  ND group vs. HFD group. All graphs are 

presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p <0.001), *** (p 

<0.0001) * (p <0.05).  ND: The group that received a normal diet. HFD: The group 

that received the high-fat diet.  
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در    GYS1نسبي    دخيل در ذخاير گليکوژن. ميانگين سطح بيان ژن  GYS1  ديابت بر ژناثر پيش  -  7  شکل

ND    در مقابلHFD  شده اند و همچنين ميانگين خطاي استاندارد( ارائه  ± .  تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين

: گروهي که رژيم غذايي معمولي  ND.  *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)  **(،  p<0.001سطح هاي معني داري )

 : گروهي که رژيم غذايي پرچرب دريافت کردند. HFDدريافت کردند. 

Diagram 7. Effect of prediabetes on GYS1  gene involved in glycogen storage. The 

mean relative gene expression of GYS1  ND group vs. HFD group. All graphs are 

presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p <0.001), *** (p 

<0.0001) * (p <0.05). ND: The group that received a normal diet. HFD: The group 

that received the high-fat diet.  

 

 ژن دخيل در حجم عضله اسکلتي بر    ابتيدشياثر پ

  NDنسبت به گروه  HFD ، نشان داد رژیم غذایی پرچرب در گروه LRRC8Aبررسی بیان ژن نسبی 

 (.8 شکل( )p<0001/0کاهش معناداری داشته است )
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پيش  -  8  شکل ژن اثر  بر  ژن  LRRC8A  ديابت  بيان  سطح  ميانگين  گليکوژن.  ذخاير  در    نسبي    دخيل 

LRRC8A    درND    در مقابلHFD  شده  ميانگين خطاي استاندارد( ارائه  ±.  تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين

: گروهي که رژيم  ND.  *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)   **(،  p<0.001اند و همچنين سطح هاي معني داري )

 : گروهي که رژيم غذايي پرچرب دريافت کردند. HFDغذايي معمولي دريافت کردند. 
Diagram 8. Effect of prediabetes on LRRC8A  gene involved in glycogen storage. The 

mean relative gene expression of LRRC8A ND group vs. HFD group. All graphs are 

presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p <0.001), *** (p 

<0.0001) * (p <0.05). ND: The group that received a normal diet. HFD: The group 

that received the high-fat diet.  
 

 اثر تمرين استقامتي بر گلوکز خون و انسولين 

دیابتی به همراه تمرین هفته به طول انجامید، گروه پیش  10نتایج نشان داد که در مداخله دوم که  

( معناداری  PD-Exاستقامتی  کاهش  )  در(،  ناشتا  بر  میلی  94±14/ 60گلوکز خون  لیتر(  گرم  دسی 

عنوان گروه کنترل نشان  لیتر( بهگرم بر دسیمیلی  PD( )09/11±144نسبت به  گروه پیش دیابت ) 

الف( در ارتباط با میزان انسولین پلاسما، در پایان تمرین استقامتی،   -   8نمودار  )  (.p<0001/0داد  

( p<0001/0نشان داد )  PDکاهش معناداری از میزان سطح انسولین در مقایسه با گروه    PD-Exگروه  

 ب(.  - 8)نمودار 
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(  ب: سطح انسولين  FBSاثر تمرين استقامتي بر گلوکز خون و انسولين. الف: سطح قند خون ناشتا )  -8  شکل

خطاي استاندارد(    ±. تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين  PD-EXو گروه    PD( بين گروه  Insulineپلاسما )

: گروه پيش ديابتي.  PD   ***(.p<0.0001) **(  p<0.001شده اند و همچنين سطح هاي معني داري: )ارائه

PD-Ex .گروه پيش ديابتي به همراه تمرين استقامتي : 

Diagram 8 - The effect of endurance training on blood glucose and insulin. A Fasting 

blood sugar (FBS) levels and B Plasma insulin level between PD group and PD-EX 

group. All graphs are presented based on (mean ± SD) as well as significance levels 

** (p <0.001), *** (p <0.0001). PD: Pre-diabetic group. PD-Ex: Pre-diabetic group 

with endurance training. 

 

 اثر تمرين استقامتي بر تست تحمل گلوکز   -  7-   3

دقیقه،    120و    90،  60، 30داده ها نشان داد که بررسی های خونی تست تحمل گلوکز در زمان های  

هفته یعنی   12هفته نسبت به پایان    23یی که تمرین استقامتی داشتند در پایان  هاموش گلوکز خون  

ملاحظه افزایش قابلها، به طول انجامید،  دیابت به عنوان مداخله اول بر روی موشبعد از القای پیش

 (.  9 شکلای مشاهده شد. )
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هفته نسبت به   23( در پايان GTTاثر پيش ديابت بر تست تحمل گلوکز. مقايسه سطح قند خون )  -9 شکل

خطاي استاندارد(    ±تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين     هفته بين گروه تمرين استقامتي و گروه کنترل.  12پايان  

اند.  ارائه داشتند.  EXشده  استقامتي  تمرين  که  گروهي   :HFD  دريافت پرچرب  غذايي  رژيم  که  گروهي   :

 کردند.  
Diagram 9- Effect of pre-diabetes on glucose tolerance test. Comparison of blood 

glucose levels (GTT) at the end of 23 weeks compared to the end of 12 weeks between 

the endurance training group and the control group. All graphs are presented as 

(mean ± standard error). EX: The group that did endurance training. HFD: group 

that received a high-fat diet. 

 

 گليکوژن بافت عضله اسکلتيذخاير  بر    ياستقامت  ن ياثر تمر -  8-   3

HFD   منجر به کاهش تجمع سطح کلیگوژن در عضلات اسکلتی شده است درحالیکه ورزش منجر به

دست آمده، حاکی از آن است که تمرین  (. نتایج به3افزایش سطح تجمع گلیکوژن گردیده است )شکل  

ی  در بافت عضله اسکلت   نکوژیگل، افزایش معناداری از سطح تجمع یافته  PD-Exاستقامتی در گروه  

 (.  10( )نمودار p<0001/0نشان داد )  PDدر مقایسه با گروه  
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کاهش   PD(: گروه  2( و الف )1الف )اثر تمرين استقامتي بر ذخاير گليکوژن بافت عضله اسکلتي.    -10شکل  

افزايش در تجمع محتواي گليکوژن    PD-Ex(: گروه  2( و ب ) 1تجمع محتواي گليکوژن را نشان مي دهند.  ب )

دهنده ي تجمع گليکوژن عضلاني مي باشند که با  را نشان مي دهند. تمام نقاط آبي پرنگ در تصاوير نشان 

 شده است.فلش قرمز رنگ نشان داده

Figure 10 - The effect of endurance training on glycogen stores in skeletal muscle 

tissue. A (1) and A (2) of the PD group show a decrease in the accumulation of 

glycogen content. B (1) and B (2) PD-Ex group shows an increase in the accumulation 

of glycogen content. All blue dots in the images show the accumulation of muscle 

glycogen, which is indicated by a red arrow. 
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گليکوژن بافت عضله اسکلتي.  ميانگين درصد تجمع گليکوژن    -11  شکل اثر تمرين استقامتي بر محتواي 

ها. مداخله  بين  )ميانگين     عضلاني  اساس  بر  ها  نمودار  ارائه  ±تمام  استاندارد(  و  ميانگين خطاي  اند  شده 

: گروه PD-Exبتي.  : گروه پيش دياPD  ** (. p<0.001)   *** (، p<0.0001همچنين سطح هاي معني داري )

 پيش ديابتي به همراه تمرين استقامتي.

Diagram 11- The effect of endurance training on glycogen content of skeletal muscle 

tissue. A (1) and A (2) The mean percentage of muscle glycogen accumulation 

between interventions. All graphs are presented based on (mean ± SD) as well as 

significance levels ** (p <0.001), *** (p <0.0001 PD: Pre-diabetic group. PD-Ex: Pre-

diabetic group with endurance training. 

 

 هاي دخيل در ذخاير گليکوژن  ژنبر    ياستقامت  ن ياثر تمر -  9-   3

های مرتبط با مسیر سنتز گلیکوژن در بافت عضله دوقلو، نتایج  های دخیل در آنزیمبا توجه به بیان ژن

دادند که گروه   بیان    PD-EXنشان  از  معناداری  با گروه     PI3Kافزایش  مقایسه  داد    PDدر  نشان 

(0001/0>p( )  در ارتباط با ارزیابی بیان ژن نسبی12نمودار .)   AKT  تمرین استقامتی در گروه ،PD-

EX    منجر به افزایش معناداری از بیانAKT    در مقایسه با گروهPD  ( 0001/0گردید>p  نمودار( )

در مقایسه با گروه    PD-EXدر گروه   ، هرچند بیان این ژنGSK3(. در خصوص بیان ژن نسبی  13

PD  ( نبود  معنادار  آماری  لحاظ  از  افزایش  این  اما  )نمودار  p>05/0افزایش داشت،  از طرفی 14(   .)

منجر به افزایش معناداری از بیان    PD-EXها نشان دادند که تمرین استقامتی در گروه  همچنین، داده

GYS1   در مقایسه با گروهPD  ( 0001/0گردید>p 15( )نمودار .) 
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  نسبي  دخيل حجم عضله اسکلتي.( ميانگين سطح بيان ژن  PIK3اثر تمرين استقامتي بر ژن    -  12  شکل

PIK3    در گروهPD    در مقابل گروهPD-Ex.   ميانگين خطاي استاندارد(    ±تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين

: گروه PD.   *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)    **(،  p<0.001شده اند و همچنين سطح هاي معني داري )ارائه

 : گروه پيش ديابتي به همراه تمرين استقامتي. PD-Exپيش ديابتي. 

 Diagram 12. Effect of endurance training on PIK3  gene involved in skeleton muscle 

volume. The mean relative gene expression of PIK3  PD group vs. PD-EX group. All 

graphs are presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p 

<0.001), *** (p <0.0001), * (p <0.05).   PD: Pre-diabetic group. PD-Ex: Pre-diabetic 

group with endurance training. 
 

 

 

 

 



135                                                     ... يعضلان کوژنيگل ريبر سازوکار ذخا ياستقامت نيتمر ريتأث: رحيمي

 

 Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International Public License 

 
  نسبي  دخيل حجم عضله اسکلتي.( ميانگين سطح بيان ژن  AKTاثر تمرين استقامتي بر ژن    -  13  شکل

AKT   در گروهPD   در مقابل گروهPD-Ex.  ميانگين خطاي استاندارد(   ±تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين

: گروه PD.  *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)    **(،  p<0.001شده اند و همچنين سطح هاي معني داري ) ارائه

 : گروه پيش ديابتي به همراه تمرين استقامتي. PD-Exپيش ديابتي. 

Diagram13. Effect of endurance training on AKT  gene involved in skeleton muscle 

volume. The mean relative gene expression of AKT  PD group vs. PD-EX group. All 

graphs are presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p 

<0.001), *** (p <0.0001), * (p <0.05). PD: Pre-diabetic group. PD-Ex: Pre-diabetic 

group with endurance training. 
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  نسبي  دخيل حجم عضله اسکلتي.( ميانگين سطح بيان ژن  GSK3اثر تمرين استقامتي بر ژن    -  14  شکل

GSK3    در گروهPD     در مقابل گروهPD-Ex.   ميانگين خطاي استاندارد(   ±تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين

: گروه PD.   *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)    **(،  p<0.001شده اند و همچنين سطح هاي معني داري )ارائه

 : گروه پيش ديابتي به همراه تمرين استقامتي. PD-Exپيش ديابتي. 

Diagram 14. Effect of endurance training on GSK3  gene involved in skeleton muscle 

volume. The mean relative gene expression of GSK3  PD group vs. PD-EX group. All 

graphs are presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p 

<0.001), *** (p <0.0001), * (p <0.05).  PD: Pre-diabetic group. PD-Ex: Pre-diabetic 

group with endurance training. 
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  نسبي    دخيل حجم عضله اسکلتي.( ميانگين سطح بيان ژن  GYS1اثر تمرين استقامتي بر ژن    -  15  شکل

GYS1 در گروهPD   در مقابل گروهPD-Ex.  ميانگين خطاي استاندارد(   ±تمام نمودار ها بر اساس )ميانگين

: گروه PD.   *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)    **(،  p<0.001شده اند و همچنين سطح هاي معني داري )ارائه

 : گروه پيش ديابتي به همراه تمرين استقامتي. PD-Exپيش ديابتي. 

Diagram 15. Effect of endurance training on GYS1  gene involved in skeleton muscle 

volume. The mean relative gene expression of GYS1  PD group vs. PD-EX group. All 

graphs are presented based on (mean ± SD) as well as significance levels ** (p 

<0.001), *** (p <0.0001), * (p <0.05). PD: Pre-diabetic group. PD-Ex: Pre-diabetic 

group with endurance training. 

 

 

 ژن دخيل در حجم عضله اسکلتي بر    ياستقامت ني اثر تمر

منجر به افزایش     PD-EX ، نشان داد تمرین استقامتی در گروهLRRC8Aنتایج بررسی بیان ژن نسبی  

 (.16( )نمودار p<0001/0ها شده است )در عضلات اسکلتی موش  LRRC8Aمعناداری از تجمع ژن 
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  نسبي    دخيل حجم عضله اسکلتي. ميانگين سطح بيان ژن  LRRC8Aاثر تمرين استقامتي بر ژن    -  16  شکل

LRRC8A  گروه گروه     PDدر  مقابل  )ميانگين   .PD-Exدر  اساس  بر  ها  نمودار  خطاي    ±تمام  ميانگين 

.  *(p<0.05)  ***(،  p<0.0001)     **(،  p<0.001شده اند و همچنين سطح هاي معني داري ) استاندارد( ارائه

PD .گروه پيش ديابتي :PD-Ex .گروه پيش ديابتي به همراه تمرين استقامتي : 

Diagram16. Effect of endurance training on LRRC8A gene involved in skeleton 

muscle volume. The mean relative gene expression of LRRC8A PD group vs. PD-EX 

group. All graphs are presented based on (mean ± SD) as well as significance levels 

** (p <0.001), *** (p <0.0001), * (p <0.05). PD: Pre-diabetic group. PD-Ex: Pre-

diabetic group with endurance training. 
 

 گیریبحث و نتیجه 
با بررسی   بررسی قرار گرفت.  مورد  دیابتیپیش  یهادر موش  استقامتی  نیدر مطالعه حاضر، اثرات تمر

مطالعه پیش رو اولین مطالعه با هدف بررسی ذخائر گلیکوژن در   ،شواهد موجود از نتایج سایر مقالت

 دیابت است. های پیشبافت عضلات موش

با     گلوکز  سطح  شیافزاهمچون    یکیمتابولت  اختلال  ابتیدشیپ   یها، موشحاضر  یهاافتهیمطابق 

که مصرف    اندتحقیقات اخیر نشان دادهگلوکز را نشان دادند.    یعیرطبیو تحمل غ   نی، انسولخون ناشتا

رژیم غذایی پرچرب اثرات مضری بر چرخه متابولیکی و هورمونی در موش و انسان دارد و منجر به  

آنها می شود   بیان  (27,  26)عدم تعادل  بیان دیگر، محققان  به  رژیم غذایی حاوی  .  کردند مصرف 

چربی بال نه تنها منجر به چاقی و سوق بیماری به سمت شکل گیری دیابت می شود، بلکه همچنین 
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، انسولین، شاخص هما بتا و موارد   FBSمنجر به ایجاد سندرم متابولیکی، شامل سطح  افزایش یافته   

-28)ان اثرات نامطلبوبی داشته باشد  های دیگر می شود که می تواند به طور سیستمیک بر کل ارگ

30). 

 یاسکلتت  در عضلا  کوژنیگل  شتریدر پستانداران است. در انسان ب   دراتیکربوه  رهیشکل ذخ  کوژنیگل

اما    ،شودتر عرضه میبزرگ  ییغذا  یهاشود. غذا در وعدهمی  رهیگرم( ذخ  100گرم( و کبد )  500)

افراد  در    . دحفظ شو  مشخصی  یها در محدوده  د ی، غلظت گلوکز خون باسلامتیزنده ماندن و    یبرا

زمان  بیش  یسالم  گلوکز  به   ازکه  را  خون  گلوکز  باشد،  میحد  حذف  گلوکز  سرعت  دفع  اما  کنند، 

در این میان،    یابد.کاهش می  2نوع    یابتی و افراد د  نیدر افراد مقاوم به انسول  نیشده با انسولتحریک 

انرژ  ی بافت  یاسکلت  تعضلا که  مکان   ییایم یش  یهستند  کار  به  درنتیجه یم  ل یتبد  یکیرا  و  کنند 

در طول    یاصل  یماده  کوژنیگلکه در این میان    کنندورزش مصرف می  نیرا در ح  یانرژ   نیشتریب

است  ناتیتمر بال  ترتیب،    . (31)  با شدت  عنوان    یاسکلتت  عضلابدین  اصلبه  که   یبافت    هستند 

شده  برداشت  کند و گلوکز  می  کی حذف گلوکز از خون تحر  یرا برا  برداشت گلوکز ناشی از انسولین

بااتصال به   نیانسولبه لحاظ مولکولی، در شرایط طبیعی    .به شکل گلیکوژن عضلانی ذخیره می شود

را در عضلا   خود  رندهیگ ترین  مهم  PI3K-AKTفعال شدن مسیر    کند. آغاز می  یاسکلت  تاثر خود 

افتد و متعاقب آن،  انسولین اتفاق می  رندهی گ  ونی لاسیفسفور  -مسیر سیگنالینک است که توسط اتو  

آنزیم گلیکوژن   کنندهم یتنظعنوان  و به  AKTاز سوبستراهای مسیر سیگنالینگ  )    GSK3منجر به مهار  

شود که بدین  می  GYS1منجر به فعال شدن    ،GSK3شود. مهار  می  ونیلاسیفسفور( از طریق  سنتاز

گلوکز به   لیتبدنهایت    . در(32)  است  یاسکلت  تعضلا  کوژنیسنتز گل  دیشد  شیافزابا  همراه  طریق  

در  انجام می  GYS1توسط    کوژنیگل بازخورد،    کیشود.  غ   GYSروش  از    GSK-3کردن    رفعالیبا 

مطالعه حاضر در سطح هیستوپاتولوژی، نشان داد که میزان   شود.فعال می  PI3K-AKT  ریمس  قیطر

دیابتی نسبت که گروه طبیعی به طور قابل ملاحظه ای ذخایر گلیکوژن در عضلات موش های پیش

 کوژن یگل  رهی، ذخ2دیابتی نوع    و   افراد چاق در  کاهش می یابد. در این راستا، مطالعات نشان دادند  

و به نحوی فعالیت و عملکرد چرخه سنتز گلیکوژن  (34, 33)دد گردچار اختلال می  یاسکلت تعضلا

یابد نشان دادیم که  .  (33)کاهش می  بر مسیر   HFDهمچنین در مطالعه حاضر  تأثیر منفی  باعث 

PI3K-AKT  کند.  شده است که نتایج هیستوپاتولوژی از بافت عضله اسکلتی این موضوع را تأیید می

 ی در عضلات اسکلت  نیشده با انسولتحریک   کوژنیسنتز گلدر همین راستا نشان داده شده است که  

کند  می  یریمناسب گلوکز خون جلوگ  میتنظ  این اختلال ازیابد و  کاهش می  نیدر افراد مقاوم به انسول

ی نیمقاومت انسولنشان می دهد،  که  های مطالعه حاضر با سایر مطالعات اخیر  یافته  نیهمچن  .(35)
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شود، همسو می  در عضلات   GSY1و     PI3K  ،AKT  ،GSK3  مانند   نیانسولرسانی  پیامکاهش  باعث  

در عضلات    ویداتیاکس  تیو ظرف  کوژنیلگ  یمحتوا  نیتوجه است که نسبت بجالب  .( 37,  36)است  

افزایش  این  . (38)  یابدمی  افراد چاق  نظر میبنابراین،  به  که  طور    یسازرهیذخ  تیکاهش ظرفرسد 

  کوژن یگل  تریباعث مهار بازخورد قودیابتی  در افراد پیش  نیافراد مقاوم به انسول  ت  در عضلا  کوژنیگل

  کوژن یگل  یشود و محتواگلوکز می  میمشابه و بدتر شدن تنظ  کوژنیگل  یدر محتوا  (GYS1)  سنتاز

 کند.  میرا تنظ نیبه انسول تیممکن است حساس کوژنیگل یسازرهیذخ تینسبت به ظرف

ی  میتنظ  ی ونیآنطبیعی کانال    زیر واحد ضروری جهت فعالیتکه    LRRC8A  علاوه بر این موارد، ژن

 ( 14)دارد    PI3K/AKT  رسانیپیام  محور  به  یکیانتقال فشار مکان  باشد و اثرعضله اسکلتی می  حجم  با  

-PI3K  رسانی پیام  همچنین مسیر  و   های عضلانی تمایز سلولکه انسولین و   مطالعات نشان داده است

AKT   ان یواسطه ب  با  LRRC8A  معنادار . در این ارتباط مطالعه حاضر کاهش  (39)  شود می  میتنظ

و همکاران   Kumar  نشان داده است. تحقیقرا    NDبا گروه    سهیدر مقا  HFDدر گروه    LRRC8Aبیان  

 میتنظ  یرا در عضله اسکلت  PI3K-AKTنیانسول   نگیگنالیس  ، مسیرLRRC8کمپلکس  نشان دادند  

عملکرد    ،یاسکلت  بریوفیو اندازه م  یشگاهیآزما  طیدر شرا  یاسکلت  یها  چهیماه  زیکند تا بر تما  یم

 .(39)  بگذارد ریدر داخل بدن تأث کیستمیس سمیو متابول یچاق  ، یعضلان

ارتباط با   از   یناش  یکیدر برابر اختلالت متابول  نیکه تمر  است  شده  نشان داده  ورزشیمداخله  در 

بهبودی حاصل از   مؤثر است.  نیانسول  خون ناشتا و   گلوکزسطح  جمله تعادل    ازدیابتی  شرایط پیش

  نیتمر  شده استدادهمطابقت دارد که نشان  پیش از این    ینیبال  ی هابا داده  تمرین در این مطالعه،

بر  مدا د  ک یمتابول  مسندربهبود  وم  یافته  .(41,  40)است    ثرؤم  ابتیو  از  نشان برخی  پیشین  های 

موشاستقامت  ناتیتمردهد  می در  متابولیکی  فعالیت  بهبود  به  منجر  .  (42)شود  می  HFDهای  ی 

بیشکه  ازآنجایی چرب  ازمصرف  چربی  یحد  تجمع  اسکلتدر    اشباع  هایباعث  و    شودمی  ی عضلات 

نتایج تحقیقات ،  (43)  شود  کیهای متابولو سندرممنجر به مقاومت انسولینی  درنتیجه ممکن است  

  ق ی از طر یممکن است تا حد یعضلات اسکلت یبر رو یاستقامت نیتمر دیاثرات مفکه دهد نشان می

پرچرب   ییغذا  میبا رژ  ه یکه با تغذ  3-( همچون امگا PUFA)  1ی اسیدهای چرب غیراشباع محتوا  یاب یباز

همچنین مطالعه    . (42)ایجاد شده و باعث بهبود عملکرد متابولیکی اسکلتی شود  است،  یافتهکاهش

کند،  یم  جادیا یی غذا میبه اصلاح رژ ازیرا بدون ن دیاثرات مف نیا یورزش نیکه تمرداد   دیگری نشان

 
1. Polyunsaturated Fatty Acid 
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می   گری  از استرس واسطه  یناش  Akt/eNOS  ریمسکاهش فعالیت   ممکن است با    دیاثرات مف  نیو ا

 .(44) شود

اثرات منفی   های های دخیل در ذخایر به تنظیم مجدد ژنی منجر  استقامت  نی تمر،  HFDبرخلاف 

شد. همچنین نشان دادیم که تمرین استقامتی    های تحت رژیم غذایی پرچربگلیکوژن عضلانی موش

دیابتی به سطح نرمال شده است.  های پیشمنجر به برگشت سطح گلوکز خون و انسولین در موش 

 نکرده  نیبا افراد تمر  سهیدر مقا  یستقامته اکرد  نیدر افراد تمر  کوژنیگلمطالعات نشان داده است که  

محتوا  (45)  است  شتریب تمر  کوژنی گل  یو  از  پس  عضلات  .  (46)  یابدمی  شیافزا  یاستقامت  نیدر 

کاهش  منجر به    ، روز مصرف شود  3به مدت    دراتیکربوه  ی ادیزمقادیر  اگر  همچنین گزارش شده است  

دو    یرا در عضلات اسکلت  کوژنیگل  یتواند محتواحاد می  نیتمر  کی   شود، اما عضلانی می  کوژنیلگ

 نیپس از تمر  نیبه انسول  تیحساس  بهبودکه منجر به    رسانی پیام  دادیحال، روبااین  . (47)  برابر کند

قطعمی  یورزش تمرگزارش   .ستین  ی شود،  که  است  فعال  کوتاه   یورزش  نیشده    PI3K  تیمدت 

  PI3K  ت یاند که فعالگزارش داده  گری، اما مطالعات د(48)  دهدمی  شیرا افزا  نیشده با انسولتحریک 

با   انسولتحریک  IRS1مرتبط  با  از تمر  نیشده    .(50,  49)  یابد کاهش می  ا ینکرده    یرییتغ  نیپس 

اثر  فعال  نیتمر  اتدرحالیکه  چند  PI3K  ت یبر  است،  کرده   نیمتناقض  گزارش  که  مطالعه    بهبوداند 

افزا  نی به انسول  تیحساس ارتباط با    .(51,  49)  مرتبط است  AKT  انیو ب  ونیلاس یفسفور  شیبا  در 

ای در این راستا وجود ندارد. اگرچه مطالعات نشان  ، مطالعهLRRC8تأثیر تمرینات ورزشی بر بیان  

   LRRC8A .(14)شود  کنترل و تنظیم می  LRRC8  انیبعضلانی توسط    PI3K-AKTدادند مسیر  

  ق ی ها از طر   وتوبیرا در م  mTORو    PI3K-AKT    ،ERK1/2  نیانسول  یده  گنالیو س  کیوژنیم  زیتما

. در داخل بدن،  ( 52)کند  یم  میتنظ که اخیر شناخته شده است    GRB2ژن  با واسطه    یده  گنالیس

LRRC8A  و قند خون   ه، یپا  طیدر شرا  ی چاق  ،ی نرمال ورزش، استقامت عضلان  ت یحفظ ظرف  یبرا

بنابراین، به نظر می رسد در مطالعه    .(52,  39)است  ازیحد مورد ن  زا  شیب  هیتغذ  طیدر شرا  کیستم یس

  ر ی ذخامنجر به بهبود    LRRC8A  انیبو    PI3K-AKTحاضر تمرینات ورزشی با تأثیر مثبت بر محور  

گردد و  در مقایسه با گروه کنترل خود می  HFDدریافت کننده    یها موشی در گروه  عضلان  کوژنیگل

 گر به بهبود عضلات اسکلتی در شرایط مقاومت به انسولین کمک کند. از طرف دی

های مرتبط چرا که بیماری جوان بودند یوانیح یاهگروهاینکه مطالعه حاضر های تیمحدوداز جمله 

برزو  بزرگسالن و بالتر    ن،انسالی در م  یادیزدود  تا ح  ابتی و ددیابت  همچون پیش  کیسندرم متابولبا  

  ،کردبررسی  را    دیابتپیش  راتییمربوط به تغهای  و آزمایش  مداخلات  ،مطالعه  نیااز طرفی    .کند می

استآن کور    یاما طراح پ   تیجنس  ریتأثحاضر،  طرح مطالعه  همچنین   .نبوده  نظر    امدهایبر  را در 
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و به صورت   )عضله( است  از کل اندام  ،بافت  mRNAدر سطوح    راتییتغ  ن،یعلاوه بر ا  .ه استنگرفت

و    کی، سندرم متابولدیابتاینکه پیشبه  با توجه    ، تیدر نها  .بررسی نشده است  سلولدر    یاختصاص

 .فاصله مطالعه کوتاه بود یکل  ، مدت زمانمزمن هستند طیشرا ابتید

 

 پیام مقاله 
منجر به بهبود   ی،ریشگیبه عنوان روش پ   یهواز  نیتمرطور خلاصه، نتایج این مطالعه نشان داد که  به

فاکتور های متابولیکی )سطح قند خون و انسولین( می شود و همچنین تاثیر بالقوه ای بر بهبودی  

مسیر از  شده  مختل  گلیکوژن  سنتز  در      LRRC8Aو     PI3K-AKT-GYS1سیگنالینگ  فعالیت 

های پیش دیابتی تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب دارد که به نوبه خود منجر به بازگشت سطح  موش

ها از مطالعات بیشتر در مورد اثرات بلند مدت باهدف کاربردهای  ذخایر گلیکوژن می گردد. این داده

 . کننداحتمالی پشتیبانی می

 

 ملاحظات اخلاقی 
 به تأیید کمیته اخلاق دانشگاه اصفهان رسیده است.   IR. UI. 1401019 مطالعه حاضر با کد  

 حامي مالي 

سازمانا از  مالی  کمک  گونه  هیچ  پژوهش  بخشین  در  مالی  تأمین  یا  های  تجاری  عمومی،  های 

 .غیرانتفاعی دریافت نکرد

 مشارکت نويسندگان 

 اند. های پژوهش حاضر مشارکت داشته همه بخشتمام نویسندگان در طراحی، اجرا و نگارش 

 تعارض منافع 

 بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد. 

 

 تشكر و قدردانی 
پا  نیا از  استخراج شده   یورزش  یولوژیزیف  یاحرفه   یدوره دکتر   نامهانی مقاله  اصفهان  دانشگاه  در 

خود را از کارکنان محترم پژوهشگاه    مانهیمراتب تشکر صم  دانندیبر خود لزم م   سندگانیاست. نو

را در   مادانشگاه اصفهان  که    یو علوم ورزش  یبدن   تیدانشکده ترب  نیو همچن  انیرو  یفناور  ستیز

 دادند، اعلام کنند.  یاریپژوهش   نیا ی فیک یانجام و ارتقا
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