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 پژوهشی مقاله

و مقاومت  یدیپیل لیپروفا ن،ی( بر آسپروزHIIT) دیشد یتناوب نیهشت هفته تمر ریثأت

 نوع دو ابتینر مدل د یهارت نیبه انسول

 1قنبرزاده محسن ،2دریانوش فرهاد ،1رنجبر الله روح ،1کبختیمسعود ن ،1ییطباطبا محبوبه رنگرز

 

 

 چکیده
 

از  گرید یکیولوژیزیف ندیفرآ نیو چند کیساز متابولوسوخت میدر تنظ یدینقش کل یزن بافت چرباز مخا هانیپوکایترشح آد مقدمه:

 ن،ی( بر آسپروزHIIT) دیشد یتناوب نیمطالعه اثر هشت هفته تمر نیرا داراست. در ا یعروق-یلبق یهایماریو ب یچاق ابت،یجمله د
 شد. ینوع دو بررس بتاینر مدل د یهارت نیسولو مقاومت به ان یدیپیل لیپروفا

( و D) ابتی(، دC+T) نی(، سالم تمرCسالم ) یبه چهار گروه مساو یطور تصادفبه یداولسر رت نر اسپراگ 24تعداد  ها:روش

به  نیتمر با دوز کم القا شد. گروه نیاسترپتوزوتوس قیرچرب و تزرپُ میرژ یبیبا روش ترک ابتیشدند. د می( تقسD+T) نیتمر ابتید

 یو آزمون بونفرون طرفهکی ANOVA یها با استفاده از آزمون آمارانجام دادند. داده لیتردم یرا رو HIIT یهشت هفته برنامه مدت
 شد. لیتحل P>05/0 یداریو در سطح معن

نسبت  تمرین سالم(، آسپروزین پلاسما در گروه P=1000/0)شد  سرم آسپروزین افزایش باعث دیابت القای که داد نشان نتایج ها:یافته

 IR-HOMAاز نظر  تمرین سالم( کاهش یافت. بین گروه سالم و P=40/0) تمرین و دیابت نسبت به دیابت (P=03/0) به گروه سالم

 تمرین دیابتگروه در(. P=0010/0) نسبت به دیابت کاهش یافت تمرین دیابتاما در گروه  (،P= 9/0) دار وجود نداشتتفاوت معنا
 تمرین نسبت به گروه سالم در(. P=010/0) کاهش یافت TG، LDLو  (p=0100/0) افزایش HDLدیابت میانگین نسبت به گروه 

 .نداشتتفاوت معنادار  TG، LDL( اما P=01/0) افزایش HDL میانگین سالم

مقاومت  شاخص ن،یروزتواند با کاهش آسپیم HIITو  ابدییم شیافزا دو ابتیمبتلا به د یهادر رت نیغلظت آسپروس گیری:نتیجه

 را کاهش دهد. ابتیاز د یعوارض ناش یدیپیل لیو بهبود پروفا نیبه انسول

 دو نوع دیابت لیپیدی، پروفایل انسولین، به مقاومت آسپروزین، بالا، شدت با تناوبی تمرینات کلیدی: واژگان
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 مقدمه

خصوص در مناطق توسعه هبیماری دیابت در سطح جهان ب

به  2030شود تا سال بینی مییشپ و افزایش است یافته در حال

در حال حاضر  .نفر افزایش یابد 100000نفر در هر  7079

نسبت  توان به دیابتمیلیون مرگ در سال را تنها می 1بیش از 

چاقی [. 1] میر در جهان استوداد که نهمین علت اصلی مرگ

ه، بدهدمیخطر ابتلا به دیابت را به میزان قابل توجهی افزایش 

 چربی هایبافت چربی هایسلول یافزایش اندازه با کهطوری

 باعث و کرده جذب را ماکروفاژها شود،می ناکارآمد و تربزرگ

می مدت در طولانی نپایی یدرجه با سیستمیک التهاب ایجاد

 را گلوکز سازوسوخت و انسولین دهیسیگنال گردد که مسیر

غیرفعال  مخزنبافت چربی تنها یک  [. بنابراین2کند ]می مختل

 یهعنوان یک غدهانرژی اضافی نیست بلکه ب یبرای ذخیره

 که توسط[ 3] شودریز حیاتی و پویا در نظر گرفته میدرون

طور به ها()آدیپوکاین طیف وسیعی از عوامل مشتق از چربی

مستقیم یا غیرمستقیم در تنظیم فرآیندهای فیزیولوژیکی متعدد، 

انرژی و اشتها، و همچنین ایمنی و  سازوسوختله از جم

در . [4در ارتباط است ] با بیماری دیابت عملکردهای متابولیک

سرعت های شناسایی شده بهگذشته تعداد آدیپوکاین یدو دهه

ثر ؤعنوان یک آدیپوکاین مهب 1آسپروزین. در حال افزایش است

د نوزادان دارای ای در موردر مطالعه 2016در متابولیسم، سال 

 2فیبریلیندلیل جهش کوتاه در ژن بیماری پیری زودرس که به

(FBN1 )افتد توسط اتفاق میRomere کشف شد.  و همکاران

در  وگردد از بافت چربی سفید ترشح می این مولکول عمدتاً

 آدنوزین مونوفسفات حلقوی کبد از طریق یک مسیر وابسته به

(cAMP) جفت شده با پروتئین یاز طریق یک گیرنده G 

 ر بالقوه از طریق گیرنده)های( ناشناخته دیگرطوبویایی و به

عملکرد  برایموجب رهاسازی گلوکز به گردش خون شده و 

[. 5] مغز و زنده ماندن در هنگام گرسنگی حایز اهمیت است

 مقاومت به انسولین نشان داده شده است افرادی که مبتلا به

تزریق رند و از طرفی هستند، سطح خونی آسپروزین بالایی دا

                                                           
1 asprosin 
2 fibrilin 1 

جدی  افزایشهای صحرایی باعث به موش نوترکیب آسپروزین

  .[6گردد ]میقند خون و هیپر انسولینی 

Zhang  ح بالای آسپروزین در سطو شاهد (2017) همکارانو

زمان با گردش خون در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو هم

 [.7] سالم بودند افراد با گلیسرید در مقایسهتریافزایش 

اخیر گزارش داده است درمان با  ییک مطالعههمچنین 

مدت سه ماه( در بیماران گرم در روز بهمیلی 2000متفورمین )

ح آسپروزین سرم و وه کاهش سطمنجر ب دیابت دو مبتلا به

پاسخ آسپروزین به تغییر ها حاکی از این یافته[. 8] بزاق شد

و در  هستندنوع دو  نوسانات گلوکز در بیماران مبتلا به دیابت

اولیه  ید که آسپروزین ممکن است نشانهندهمجموع نشان می

اختلال در تنظیم گلوکز و چربی و مقاومت به انسولین باشد، 

عنوان یک نشانگر زیستی جایگزین تواند بهطور بالقوه میکه به

آسپروزین  استفاده شود. در واقع دیابت دو خطر ابتلا به در

دهی انسولین را کاهش داده و مقاومت به تواند سیگنالمی

انسولین در عضلات اسکلتی با افزایش التهاب و استرس شبکه 

 [.9] آندوپلاسمی تقویت کند

 تواندمی IRS-1 طریق تغییر فسفوریلاسیون فعالیت بدنی از

های یتوکیناها/سیناآدیپوک تغییرات قابل توجهی در سطوح

و  Jungای توسط اخیراً مطالعه. درگردش خون ایجاد کند

تواند با میل آسپروزین میند، نشان داد( 2019)همکاران 

ها متصل شود و مقاومت به انسولین را ترکیبی بالا به میوسیت

و کاهش  PKCδ3 یاین امر از طریق گیرندهیت کند. تقو

التهاب -مسیرهای استرس و  IRS ،AKT-1 4فسفوریلاسیون

با این فرضیه، چندین مطالعه [ 10گردد ]میمرتبط با آنها محقق 

توسط انواع فعالیت بدنی  آسپروزیننشان دادند که سطح 

( نشان دادند که یک 2019) همکاران و Ko گردد.می تعدیل

طور ای تمرین هوازی دویدن بروی تردمیل بههفته 8 یبرنامه

دهد های دیابتی کاهش میح آسپروزین را در موشوثری سطؤم

منجر به بهبود پارامترهای  ،کاهش سطح آسپروسین کبدی و این

های مبتلا، از طریق تنظیم مسیرهای مربوط به دیابت در رت

تبط پایین دست آسپروزین مانند تنظیم مسیر مر

                                                           
3 protein kinase C δ 
4 Insulin receptor substrate 1 
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و یک مسیر مرتبط با میتوکندری از طریق  β -AMPK/TGFبا

PKA ،که هردو ممکن است برای درمان دیابت مفید باشند ،

سطح که  ندنتایج نشان دادبرخی اما  .[11] فتدااتفاق بی

هوازی شامل دویدن روی فعالیت حاد بیپس از ین زآسپرو

 یهاهدر هیچکدام از گرو 4/9تا km/h 20تردمیل با سرعت 

ورزشکاران تفریحی تغییر ، با وزن طبیعی و مردان چاق و زنان

( نیز به 2019و همکاران ) Nakhaei [.12ارد ]معناداری ند

های قابل توجه آسپروزین و بهبود پروفایل لیپیدی موش تغییر

صحرایی مبتلا به سندرم متابولیک پس از تمرینات تناوبی و 

در یک  . اخیراً[13] ردنداشاره کبا شدت متوسط تداومی شنا 

تمرینات تناوبی با شدت  مروری مشخص شده است یمطالعه

ثر در کنترل قند خون و عوامل ؤ( جایگزین ایمن و مHIIT) بالا

 مرتبط با آن و برتر از تمرین تداومی با شدت متوسط است

ثیر این گونه تمرینات بر أحاضر به بررسی ت یدر مطالعه[. 14]

و ارتباط آن های مبتلا به دیابت پروزین رتح آسوتغییرات سط

پرداخته با مقاومت به انسولین و تغییرات پروفایل لیپیدی خون 

 .شد

 

 ها روش
روش تحقیق مورد استفاده در این پژوهش با توجه به هدف از 

بنیادی و با درنظر گرفتن روش از نوع تجربی، -اینوع توسعه

. در این استل در قالب یک طرح پس آزمون با گروه کنتر

مطالعه اصول و کُدهای اخلاق در پژوهش و مفاد بیانیه 

قی کار با حیوانات آزمایشگاهی لای موازین اخهلسینکی و کلیه

های پزشکی اخلاق در پژوهش یطبق قوانین مصوب کمیته

اخلاق  یرعایت شده است همچنین این پژوهش با تأیید کمیته

در پژوهش دانشگاه چمران اهواز با 

به تصویب رسیده است.   EE/1400.2.24.32883/scu.ac.irدکُ

هب( gr230±10) ایهفته 1±8 داولیاسپراگ ژادسر رت نر ن 24

خانه دانشگاه علوم حیوان نرهای رت صورت تصادفی از میان

تمرین،  سالم، سالم گروه 4پزشکی شیراز انتخاب شدند و به 

ها مراحل تیمار رت یتمرین تقسیم شدند. کلیه دیابت و دیابت

دانشگاه  حیوانات های تجربی در محل آزمایشگاهو آزمایش

 گراد،سانتی یدرجه 22±2دمای  ها در. رتانجام گردیدشیراز 

 12-12روشنایی -ی تاریکیچرخه و درصد 50-40 رطوبت

غذای استاندارد مخصوص حیوانات آزمایشگاهی  وداری نگه

در صورت آزادانه شیراز بهاز دانشگاه علوم پزشکی تهیه شده 

 اختیار آنها قرار گرفت. 

 

 روش القا دیابت

پس از یک هفته آشنایی با محیط آزمایشگاه، القای دیابت با 

رچرب و تزریق استرپتوزوتوسین با پُغذایی روش ترکیبی رژیم 

 انجام( Sigma Aldrich, GERمیلی گرم در کیلوگرم ) 35دوز 

ها تحت رژیم غذایی اول، رت یهفته 2طوریکه ابتدا هشد، ب

درصد  17درصد پروتئین و  25درصد چربی،  58رچرب )پُ

سازان اصفهان کربوهیدرات( که با همکاری شرکت خوراک

 صورتهساعت ناشتایی ب 12تهیه گردید قرار گرفته و بعد از 

 محلول در بافر سیترات استرپتوزوتوسین( IP)1داخل صفاقی

شد. به گروه سالم نیز بافر  ریقتز ( PH=5/4مولار ،  1/0)

 ء. یک هفته پس از القا[15] سیترات با همین دوز تزریق گردید

از ورید دمی حیوان با استفاده ناشتا دیابت، میزان گلوکز خون 

ارزیابی و غلظت گلوکز خون 2چک-اکیواز گلوموکتر مدل 

های مدل دیابت وارد تحقیق عنوان رتبه mg/dl250  بالاتر از

 .شدند

 

 پروتکل تمرینی

مدت یک های تمرینی بعد از یک هفته از القای دیابت بهگروه

حداکثر  شدند.سازی آشنابا تردمیل مخصوص جوندگان هفته 

تمرینی و  یقبل از شروع برنامه (Vo2max) اکسیژن مصرفی

گیری و شدت و هر دو هفته اندازه دیابت ءالقاپس از پایان 

 Vo2maxبراساس درصدی از  هاتمرینی آزمودنی یبرنامه

 HIITگرم کردن،  یسه مرحلهروش تمرینی شامل  شد.تجویز 

 5هفته و  8مدت هتمرین تناوبی ب یو سرد کردن بود. برنامه

 درصد 90-85ای با سرعت دقیقه 2تناوب  10شامل روز 

Vo2max 60ای با سرعت دقیقه 1استراحت فعال  یو دوره-

                                                           
1 Intra Protanea 
2 Accu-Chek active 
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گرم و سرد کردن به یمرحله .(1 )جدول انجام شد درصد 50

ها درصد برای رت Vo2max40-30  دقیقه با شدت 5مدت 

همچنین برای ایجاد شرایط محیطی . [16] در نظر گرفته شد

روز در هفته  5 ی غیرتمرینیهایکسان با گروه تمرینی، گروه

دقیقه برای سازگاری با محیط بر  15تا  20مدت هر جلسه به

 .کت قرار داده شدندحرروی نوارگردان بی

 

 Vo2maxارزیابی 

هویدال و  1روش پروتکل افزایشی اساسبر Vo2maxارزیابی 

( صورت گرفت که نشان دادند بین سرعت 2007همکارن )

دقیقه  5پس از  .نزدیکی وجود دارد ارتباطVo2max دویدن و 

درصد  60-50) متر بر دقیقه 8گرم کردن، با سرعت اولیه 
Vo2max) ویدن یا راه رفتن کرده و سرعت نوار آغاز به د

د. این گردیافزوده می m/s  03/0گردان به ازای هر دو دقیقه

رغم تحریک قادر به افزایش سرعت تا زمانی که حیوانات علی

آخرین سرعت  و دویدن نباشند )واماندگی( ادامه خواهد یافت

 [.17] شودمحسوب می Vo2maxعنوان به

 

 های بیوشیمیاییری و آنالیز پارامتگیری خونی و بافتنمونه

ساعت  14تا  12تمرین و  یساعت پس از آخرین جلسه 48

میلی 5-3) زایلازینترکیب ناشتایی با تزریق داخل صفاقی 

گرم/کیلوگرم وزن میلی 50-30) کتامین و (گرم/کیلوگرم وزن بدن

طور مستقیم از گیری بههوش و بلافاصله، خونبی هارت (بدن

دقیقه با  15مدت با دستگاه سانتریفیوژ به سپس ،جام شدقلب ان

سرم حاصل تا زمان و  شد سازیدقیقه سرم جدا دور در 3000

 یدرجه –80های بیوشیمیایی در فریزر در دمـای آزمایش

 داری شد. گراد نگهسانتی

 

 گیری متغیرهاروش اندازه

غلظت آسپروزین با استفاده از روش االایزا و کیت ساخت 

 Cat.Noکاتالوگ  یبه شماره آمریکا mybiosource شرکت

MBS1600686  با درجه حساسیتng/ml 021/0 گیری اندازه

                                                           
1 ramp protocol 

شرکت پارس  کیت از استفاده با لیپیدی پروفایلشد. همچنین، 

الایزا،  به روش( ایران آزمون پارس) آزمون، ساخت ایران

 محصول ،رت انسولین الایزا کیتغلظت انسولین با استفاده از 

و تغییرات  µg/L 15 تیبا حساس سوئد Mercodia کمپانی

غلظت گلوکز سرمی با استفاده از  و درصد 5/6درون سنجی 

کیت شرکت پارس آزمون، ساخت کشور ایران و با حساسیت 

 5/6لیتر و ضریب تغییرات درون سنجی گرم در دسیمیلی 5

ت و شاخص مقاومگیری اندازه درصد و به روش آنزیماتیک

 :دست آمدبه انسولین با کمک فرمول زیر به

HOMA-IR= [انسولین ناشتا (µIU /ml) ×(mgr/dl) گلوکز ناشتا] ÷405 

 

 تحلیل آماری

از آزمون با استفاده ها تعیین طبیعی بودن توزیع داده پس از

از ، ها با استفاده از آزمون لونو همگنی واریانسویلک -شپیرو

معنیراهه استفاده شد. سطح س یکتحلیل واریانوروش تجزیه

( در نظر گرفته شد و در صورت معنادار بودن، α<05/0داری )

ها از آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده برای تعیین محل دقیق تفاوت

و  24 ینسخه SPSS افزار آماریمحاسبات با استفاده از نرم شد.

 8 ینسخه GraphPad Prismر افزانمودارها به کمک نرمرسم 

 .انجام شد
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 هفته 8ميانگين سرعت دويدن در هر تناوب در طول  -1جدول 

 8و  7هفته 6و  5هفته  4و  3هفته  2و  1هفته  m/minمیانگین سرعت دویدن 

 3/24±9/0 2/22±4/1 1/19±6/8 0/18±9/9 تمرین-سالم

 9/20±3/1 7/19±7/1 0/17±1/2 0/16±9/1 تمرین -دیابت

 

 هایافته
های آزمایش بین گروهطرفه نشان داد یل واریانس یکنتایج تحل

 0001/0) تفاوت معنادار وجود دارد پلاسماین زاز نظر آسپرو

=P).  القای دیابت باعث افزایش  ،نشان داد تعقیبینتایج آزمون

گروه دیابت نسبت به گروه سالم در  پلاسماین زآسپرو دارامعن

دیابت در گروه  پلاسماین زمیانگین آسپرو. (P= 0001/0) شد

. (P= 006/0) افزایش یافت نسبت به گروه سالم تمرین

تمرین نسبت به گروه  در گروه سالم پلاسماین زمیانگین آسپرو

تمرین نسبت به گروه دیابت  گروه دیابت و (P= 03/0) سالم

 .(1)نمودار (P= 04/0) کاهش یافت

ایش های آزمبین گروهطرفه نشان داد نتایج تحلیل واریانس یک

 0001/0) تفاوت معنادار وجود دارد مقاومت به انسولیناز نظر 

=P .)القای دیابت باعث افزایش  ،نشان داد تعقیبیتایج آزمون ن

گروه دیابت نسبت به گروه در  مقاومت به انسولین دارامعن

تمرین تفاوت  سالم و سالمگروه بین  .(P= 0001/0)شدسالم 

 مقاومت به انسولین یانگینم. (P= 9/0) شتدانوجود  دارامعن

 کاهش یافتتمرین نسبت به گروه دیابت  گروه دیابت

(0001/0 =P) (2)نمودار. 

تفاوت  TG،LDL ،HDL های آزمایشی از نظر بین گروه

نشان  تعقیبینتایج آزمون  .(P= 0001/0ت )شمعنادار وجود دا

 TG،LDL دارای گروه دیابت نسبت به گروه سالم  کهداد 

سالم و گروه بین . (P= 0001/0) استکمتری  HDLبیشتر و 

 شتدانوجود  داراتفاوت معن LDL و TGتمرین از نظر  سالم

(4/0 =P ،1/0 =P)، از نظر اما HDL  در گروه سالم تمرین

میانگین گروه دیابت . (P= 01/0) نسبت به سالم افزایش یافت

 (P= 001/0) افزایش HDLتمرین نسبت به گروه دیابت از نظر 

 (P ،001/0 =P= 0001/0) کاهش یافت TG،LDL  از نظر و

 .(3، 4، 5 )نمودار
 

 

مختلفهای تمرين تناوبی در گروه یپس از مداخله متغيرهای پژوهش انحراف استاندارد ±ميانگين -2جدول  

 ASP (ng/ml) TG )mg/dl) LDL-c )mg/dl) HDL-c )mg/dl) FBG (mg/dl) 

 8/98±6/2 5/46±7/43 1/74±5/4 2/113±2/6 1/4±6/1 سالم

 2/97±8/2 4/55±8/5 2/66±8/4 7/106±3/6 1/1±3/0 تمرین -سالم

 8/319±9/8 8/29±2/44 33/131±7/5 0/176±1/9 3/10±5/2 دیابت

 9/215±2/16 8/47±2/8 83/114±1/3 7/152±2/6 3/7±9/0 تمرین -دیابت

TG:  ،تری گلیسریدLDL-c ،لیپوپروتئین با چگالی پایین :HDL-c ،لیپوپروتئین با چگالی بالا :FBGگلوکز ناشتا : ،ASP: آسپروزین 
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 تمرين تناوبی یپس از مداخله TGتغييرات  -5نمودار 

(، کنترل Cگروه کنترل) 4داولی در اسپراگ نژاد سر رت نر 24ها شامل انحراف استاندارد( ارائه شده است. آزمودنی ±بصورت )میانگین 1-5های نمودار داده
بیانگر سطح  nsها با تحلیل واریانس یکطرفه و آزمون تعقیبی بونفرونی انجام گرفت. قرار داشت. مقایسه گروه (DT(، دیابت تمرین)D(، دیابت)CTتمرین)  

 باشد.می p≥0.05معناداری 
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(1 )شماره 23 دوره ؛2140 ارديبهشت و فروردين .ايران متابوليسم و ديابت مجله   

 

 بحث
 در سطوحمعناداری  افزایش های پژوهش حاضریافته

نشان گروه دیابت نسبت به گروه سالم در پلاسما ین زآسپرو

 سالم فته تمرینات تناوبی در گروهپس از هشت ههمچنین  داد.

گروه دیابت تمرین و  (P= 0001/0)نسبت به سالم تمرین 

 .نشان دادکاهش نسبت به گروه دیابت 

 جدید بر گلوکوژنیک یناآدیپوک یک عنوانآسپروزین به

سطح گلوکز از طرف دیگر و ثر است ؤگلوکز م سازوسوخت

[. 6] کندمی ادجایتغییر ح آسپروزین پلاسما ور سطبخون نیز 

ممکن  سرم برخی محققان اذعان داشتند آسپروزین ین روا از

 دیابت زودهنگام تشخیص در زیستی نشانگر عنوان یکهب است

خود را  پاتولوژیک دیابت کمک کند. آنها مطالعه هایویژگی و

فرد  60 در مقایسه با دو نوع دیابت یسابقه با بیمار 60 ویر بر

 انجام دادند. بدنی مشابه یاخص تودهش و جنس سن، سالم با

تعیین میزان آسپروزین و پارامترهای مرتبط با متابولیسم  از پس

، شاخص مقاومت خوراکی گرم گلوکز 75 )تست تحمل گلوکز

نتایج  .[18] مشاهده کردندبین آنها مثبت  ارتباط به انسولین(

نشان داد  ( نیز2020) همکاران وNaiemian  هایبررسی

 هایسرم در بیماران دیابتی با شاخص آسپروزین افزایش

HbA1c ، FBG، BMI،HOMA-IR نتایج . [19] مرتبط است

درصدی آسپروزین پلاسما در  75پژوهش حاضر نیز افزایش 

اما برخلاف نتایج ما گروه سالم نسبت به دیابت را نشان داد. 

Groener آسپروزین سطح که دادند نشان (2019) همکاران و 

 دیابت به انسولین در بیماران با هیپوگلیسمی و مقاومت پلاسما

 یگیرنده طریق از آسپروزین .[20] تغییری نداشت یک نوع

Olfr734 دو هر در کبد در گلوکز تولید باعث و کندمی عمل 

 رسانپیام سیستم و از [21] شودمی چاقی و ناشتا حالت

سازی پروتئین ( برای فعالcAMPحلقوی ) AMPو  G پروتئین

 آزادسازی و در نهایت کندمی استفاده کبد در( PKAکیناز )

نظر میهب. [5] دهدمی افزایش را کبدی هایسلول از گلوکز

رسد یکی از موضوعات مهم در تغییرات سطوح آسپروزین 

که  استارتباط مستقیم آن با شرایط متابولیکی دیابت نوع دو 

، و با توجه به استبی همراه جمع بافت چرتبا چاقی و  معمولاً

شود دور از آسپروزین از بافت چربی ترشح می یاینکه عمده

  .انتظار نیست

 شیفعالیت ورز که دهدمی نشان ظهور حال در مشاهدات

نتایج پژوهش بر سطوح آسپروزین دارد.  یتوجه قابل اثرات

درصدی آسپروزین پلاسما در  25و 72ترتیب کاهش حاضر به

تمرین نسبت به سالم و دیابت تمرین نسبت به گروه سالم 

 و همکاران Ceylanدیابت را نشان داد. همسو با نتایج ما 

 تمرینی یجلسه یک در که چاق مردان از گروهی در (2020)

 30دادند،  نشان کرده بودند شرکت عصر و صبح ایدقیقه 30

نسبت  توجهی قابل میزان به را آسپروزین فعالیت سطح دقیقه

 تمرین که صورتی در تأثیر این دهد ومی افراد سالم کاهش به

 بارزتر شود، برگزار( شب 10:00 تا 8:00) عصر ساعات در

های صحرایی نشان داد، در موش مطالعهیک نتایج . [22] است

رکالری، آسپروزین افزایش یافته و فعالیت ورزشی تحت رژیم پُ

ر هفته منجر مدت چهاهب متوسطدقیقه شنا با شدت  30شامل 

شاهد  آنهاهای تمرینی شد. به کاهش سطوح آن در گروه

ین پلاسما پس از تمرینات مزمن تناوبی زح آسپرووسط کاهش

های حیوانی در نمونه با شدت متوسط در محیط آبی و تداومی

تناوبی نیز  فعالیت گزارش کردند و بودندرکالری تحت رژیم پُ

همرینات تداومی هوازی بت نسبت به یمشابه راتییتواند تغیم

رت یمطالعه. همچنین [13] ایجاد کند( قهیدق 60تا  30) مدت

تداومی دویدن تمرین هوازی  دنشان دادیابت های نر مبتلا به 

روز برای یک  در دقیقه 60مدت هدقیقه ب در متر 20 با سرعت

در .[11] دهدرا کاهش می ینزسطح آسپروای هفته 8 یدوره

اجرای یک پروتکل تمرینی شامل هوازی لیت بیفعا کهصورتی

وی زنان و ر بر ،ارگومتر یرکاب زدن با دوچرخه ایثانیه 20

 24دقیقه و  3،15،30،60های زمان ترتیب دربهمردان سالم 

طور هب. [12] دادنساعت پس از فعالیت تغییر معناداری نشان 

نظر هب کلی با توجه به نتایج تحقیق حاضر و مطالعات ذکر شده

رسد یکی از پارامترهای تغییرات سطوح آسپروزین در می

)تداومی یا  نظر از نوع تمرین استقامتیها صرفهآزمودنی

و مدت  تناوبی( استفاده از تمرینات با شدت متوسط به بالا

 .استدقیقه در یک جلسه  30زمان حداقل 

ی گیرنده از طریق تغییر فسفوریلاسیون تواندمی فعالیت بدنی
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ح آسپروزین، وسط یعنوان تعدیل کنندههب( IRS-1) انسولین

 همچنین. [10] های مربوط به دیابت گرددرمنجر به بهبود پارامت

 به حساسیت بهبود باعث منظم فعالیت ورزشی مانند مداخلاتی

می سالم گروه با مقایسه در دیابتافراد مبتلا به  در انسولین

عضلانی و بیان  یتوده یشبا افزا را خون گلوکز جذب و شود

[. نشان داده شده است 23] بخشدمی بهبود 4 نوع گلوکز ناقل

 نکروز فاکتوربا  بالا BMIسطوح آسپروزین در افراد دارای 

 کاهش [.24ثبت دارد ]م همبستگی 6-اینترلوکین ،α-تومور

 اصلی سازِکار انسولین یگیرنده کیناز تیروزین ذاتی فعالیت

می که شده است گرفته نظر در انسولینمقاومت به  مسئول

 IL-6و  TNF-α مانند التهابی پیش هاییسایتوکاین توسط تواند

 فعالیت ،مانند سرامیدها لیپیدهایی اینبر شود. علاوه ایجاد

 کاهش مستقیماً را Akt پروتئین و بیان انسولین گیرنده تیروزین

 علمی دشواه[. 25] شودمی مقاومت به انسولین القای باعث و

 مانند نوآورانه ورزشی هایرژیم دهدمی نشان توجهی قابل

 ثانیه 30) مدت کوتاه تمرینات از بالا شدت با تناوبی تمرینات

 استراحت فواصل با حداکثر تا متوسط شدت با( دقیقه 4 تا

 را خون قند کنترل اند وشده محبوب ایفزاینده طوربه غیرفعال

 هایجمعیت در فعالیت تداومی از بیشتر یا مشابه میزان به

. برخی [14] بخشدمی بهبود دیابت یا سندرم متابولیک بدون

 و پانکراس عملکرد خون، قند کنترلمحققان با بررسی ارتباط 

 در بالا شدت با تناوبی اتتمرین از بعد کل چربی یتوده

 HIIT کهنشان دادند  سالم افراد در مقایسه با دیابت دو بیماران

 در را پانکراس β هایسلول عملکرد و گلیسمی یکل کنترل

[. برخی 26] بخشدمی بهبودها با تغییر چربی دیابت دو بیماران

 چربی و بدن چربی درصد با ینزآسپرومحققان نشان دادند 

 باو  مثبت کم همبستگی لیپوپروتئین چگالی سطوح احشایی

 و اسکلتی عضلانی یتودهو  بدن چربی بدون نسبی یتوده

[. با توجه 24] داشت منفی بالا همبستگی چگالی با یپوپروتئینل

مورد نیاز فعالیت ورزشی از طریق فرایند  ATPتولید به اینکه 

 از چربی شامل لیپولیز، انتقال هااکسیداسیون و کاهش چربی

 در هایماهیچه میتوکندری به سپس و عضله سیتوزول به خون

تواند می با شدت بالاحرکت میسر است، تمرینات تناوبی  حال

و  داشته افراد مبتلا به دیابت لیپیدی پروفایل در بهبود مزایایی

[. 27] نماید جلوگیری LDL و تام کلسترول بیشتر اختلال از

 برای تمرین تناوبی با شدت بالایید شد أدر یک متاآنالیز تاما 

 تداومی برتری با مقایسه در HDL یا LDL یا ،TG نسبت تغییر

 طوربه تمرین تناوبی با شدت بالا رسدمی نظربه هرچند .ندارد

  .[28] بخشدمی بهبود را HDL توجهی قابل

 

 گیرینتیجه
حاضر کاهش سطوح آسپروزین پلاسما با کاهش  یدر مطالعه

 یایل لیپیدی پس از مداخلهفمقاومت به انسولین و بهبود پرو

نظر میهب. هشت هفته تمرینات تناوبی با شدت بالا همراه بود

در با پروفایل لیپیدی  آسپروزین رسد ارتباط مستقیم سطوح

نقش مهم  ینشان دهندهتنظیم متابولیسم گلوکز 

فعالیت ورزشی تناوبی  است. دو دیابت در آن پاتوفیزیولوژیک

ها، اثر سودمندی در های اکسیداسیون چربیسازی مسیربا فعال

آسپروزین  انه کاهشدوگ اثرکاهش قابل توجه سطوح آن دارد. 

 مجزا در مکانی -زمانی هایسازِکار طریق از با فعالیت ورزشی

برابر  در جذاب هدف درمانی به را آن اشتها، و گلوکز تنظیم

 در حال حاضردهد. می متابولیک قرار سندرم دیابت و

با توجه  پدیده این دقیق هایسازکِار اطلاعات کاملی در مورد

گذرد، در شناخت آسپروزین نمی به اینکه مدت زیادی از

 هم و مدت هم که دهدمی نشان نتایج نیست. هرچند دسترس

 گاهی و متفاوت تأثیر است ممکن فعالیت ورزشی شدت

 طولانی حال تأثیر این با باشد. داشته آسپروزین ترشح بر متضاد

 اثرات است ممکن و است ناشناخته تناوبی تمرین روش مدت

متابولیسم  طریق از غیرمستقیم طورها بی با مستقیماً را خود

 اعمال نماید. بدن، ترکیب در مدت طولانی

 

 سپاسگزاری
فیزیولوژی ورزشی  ی دکتریبرگرفته از رساله پژوهش حاضر

مساعدت و  گاه چمران اهواز باعلوم ورزشی دانش یدانشکده

بخش علوم ورزشی و آزمایشگاه مسئولین  همکاری صمیمانه

 از کلینیک یاخته. همچنین است شیراز حیوانات دانشگاه

 .آیدعمل میهها قدردانی بآنالیز نمونه جهتپژوهان سارای 
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ABSTRACT 
 

Background: The release of adipokines from adipose tissue depots plays a key role in regulating metabolic 
homeostasis and several other physiological processes, including diabetes, obesity, and vascular diseases. 
This study investigated the effect of eight weeks of high intensity interval training (HIIT) on asprosin, lipid 
profile and insulin resistance in type 2 diabetic male rats. 
Methods: 24 male Sprague Dawley rats were randomly divided into four equal groups: control (C), control 
traning (C+T), diabet (D) and diabet traning (D+T). Diabetes was induced by the combined method of high 
fat diet and low dose strepotozocin injection. The traning group performed the HIIT program on the treadmill 
for eight weeks. Data were analyzed using one-way ANOVA and bonferroni post hoc test at a significance 
level of P<0.05. 
Results: The results showed increased plasma asprosin in D group compared to C (P=0.0001) and decreased 
in C+T group compared to C (P=0.03) and D+T group compared to D (P=0.04). There was no significant 
difference in HOMA-IR between the C and C+T group (P=0.9) but decreased in D+T compared to D 
(P=0.0001). HDL increased in D+T group compared to the D (P=0.0001) and decreased TG and LDL 
(P=0.001). There was no significant difference between TG and LDL in the C group compared to the C+T, 
but HDL increased in C+T (P=0.01). 
Conclusion: Plasma asprosin increases in rats with type 2 diabetes and HIIT can reduce the complications of 
diabetes by improved lipid profile and reduce asprosin and insulin resistance. 
 
Keywords: High-Intensity Interval Training, Asprosin, Insulin Resistance, Lipid Profile, Type 2 Diabetes 
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