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Abstract 

Background and Objective: Eotaxin is a pre-inflammatory adipokinin secreted from adipose tissue that plays an important 

role in function regulating of adipose tissue. This study was done to determine the effect of high-intensity interval training on 

the gene expression of eotaxin in visceral adipose tissue and insulin resistance following metabolic syndrome in rats. 

Methods: In this experimental study, 40 male Wistar rats (weight 180±20 gr) were selected and after 12 weeks of high-fat 

diet and the creation of the metabolic syndrome model were randomly divided into four groups including  control, metabolic 

syndrome, High-Intensity Interval Training (HIIT) and metabolic syndrome with HIIT. Rats in the high-fat diet were 

subjected to a special diet (30 to 40% fat) for 12 weeks to develop a model of metabolic syndrome. HIIT consisted of 5 to 10 

interval 1-minute intensive running on treadmill at 80 to 95% of maximum speed and in slow alternations at 55% of 

maximum speed for 8 weeks. Insulin resistance using HOMA-IR mode is considered as a basic factor for determining 

metabolic syndrome. 

Results: The gene expression of eotaxin and insulin resistance in the metabolic syndrome group were significantly higher 

than the control group (P<0.05). Gene expression of eotaxin and insulin resistance was significantly lower in HIIT and 

metabolic syndrome with HIIT groups than the metabolic syndrome group (P<0.05). Also, the gene expression of eotaxin and 

insulin resistance was significantly lower in HIIT group than the metabolic syndrome with HIIT group. 

Conclusion: It seems that HIIT may be an important factor in down-regulating eotaxin and insulin resistance in metabolic 

syndrome. 

Keywords: Eotaxin, Metabolic Syndrome, High-Intensity Interval Training, Insulin Resistance, Rat 

 
*Corresponding Author: Saeedeh Shadmehri (Ph.D), E-mail: saeedehsh61@gmail.com 

 

 

 

 

 

 

Cite this article as: Shojaei F, Shadmehri S. [Effect of High-Intensity Interval Training on the Gene 

Expression of Eotaxin in Visceral Adipose Tissue and Insulin Resistance Following Metabolic 

Syndrome in Rats]. J Gorgan Univ Med Sci. 2022; 23(4): 18-25. [Article in Persian] 

Received 4 Jan 2021 

Revised 23 Jun 2021 

Accepted 28 Jun 2021 

Published online 12 Mar 2022 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/68024821
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/?term=High-Intensity+Interval+Training
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/68007333
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/68017208
https://orcid.org/0000-0002-3243-9793
https://orcid.org/0000-0002-5000-4427
http://goums.ac.ir/journal/en


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Article ID: Vol23-49 52 الي 81 تصفحا

 

 به مقاومت و احشايي چربي بافت ائوتاكسين ژن بيان بر بالا شدت با تناوبي تمرين اثر

 صحرايي هایموش در متابوليك سندرم دنبال به انسولين

   2*یشادمهر دهيسع دكتر ،  1شجاعي فاطمه
 .رانیا تهران، ،یاسلام آزاد دانشگاه ،یر شهر )ره( ینیخم امام ادگاری واحد ورزشی، فیزیولوژی ارشد کارشناس 1

 ن.ایرا تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه ری، شهر (ره) خمینی امام یادگار واحد ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه استادیار، 2
 

 دهيچک

 کند.می بازی چربی بافت عملکرد تنظیم در مهمی نقش که است چربی بافت از مترشحه التهابی پیش آدیپوکاین یک ائوتاکسین هدف: و نهيزم
 و احشایی چربی بافت ائوتاکسین ژن بیان بر (High-intensity interval training: HIIT) بالا شدت با تناوبی تمرین اثر تعیین منظور به مطالعه این

 شد. انجام صحرایی هایموش در متابولیک سندرم دنبال به انسولین به مقاومت

 پرچرب غذایی رژیم هفته 00 از پس و انتخاب گرم( 084±04)وزن ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 04 تجربی مطالعه این در بررسي: روش
 با توام کیمتابول سندرم و بالا شدت با تناوبی نیتمر ،کیمتابول سندرم ،کنترل گروه چهار در تصادفی طور به متابولیک سندرم مدل ایجاد و

HIIT سرعت حداکثر درصد55 تا 84 شدت با تردمیل روی بر شدید دویدن ایدقیقه یک تناوب04 تا 5 شامل تناوبی تمرین برنامه گرفتند. قرار 
 هفته 00 مدت به پرچرب رژیم با تغذیه گروه حیوانات .گردید اجرا هفته 8 مدت به سرعت حداکثر درصد 55 سرعت با آهسته هایتناوب در و

( HOMA-IRمدل هموستاز )با استفاده از مقاومت به انسولین با تعیین  کیمتابول سندرم. گرفتند قرار (یچرب درصد04 تا 04) خاص میرژ تحت
 تعیین شد.

 انبی .(>45/4P) بود بیشتر داریمعنی طور به کنترل گروه به نسبت متابولیک سندرم گروه در انسولین به مقاومت و آئوتاکسین ژن انبی ها:افتهي
 داریمعنی طوربه متابولیک سندرم گروه به نسبت HIIT با توام متابولیک سندرم گروه و HIIT وهگر در انسولین به مقاومت و آئوتاکسین ژن

 طور به HIIT با توام متابولیک سندرم گروه به نسبت HIIT گروه در انسولین به مقاومت و آئوتاکسین ژن انبی همچنین (.>45/4P) بود کمتر
 (.>45/4P) دبو کمتر داریمعنی

 سندرم در انسولین به مقاومت و ائوتاکسین منفی تنظیم برای مهم عاملی تواندمی بالا شدت با تناوبی تمرین رسدمی نظر به :یريگجهينت
 باشد. متابولیک

 ، موش صحرایی نیمقاومت به انسول با شدت بالا ، یتناوب نیتمرائوتاکسین ، سندرم متابولیک ،  :یديكل یهاواژه
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 مقدمه
 گلوکز، تحمل کاهش چاقی، از ایمجموعه متابولیک سندرم
 انسولین به مقاومت و بالا چگالی با کلسترول کاهش خون، پرفشاری

 دنیا سراسر در اختلالات ترینشایع از یکی حاضر حال در که است
 و آسیا جمعیت از درصد 33 تا 11 که شودمی زده تخمین 1-3.است

 4.برندمی رنج متابولیک سندرم از اروپا جمعیت زا درصد 12 تا 11
 متابولیسم در گسترده تعادل عدم وجود نتیجه در متابولیک سندرم

 در دخیل عوامل دیگر از شود.می ایجاد هاچربی و کربوهیدرات
 ژنتیک و سن افزایش تحرکی،بی چاقی، به توانمی سندرم این ایجاد

 سندرم ایجاد در مهمی نقش احشایی چربی بافت 5.نمود اشاره
 به قادر انرژی ذخیره بر علاوه چربی بافت 3و2.کندمی ایفا متابولیک

 یک (Eotaxin) ائوتاکسین 9و8است. مختلف هایآدیپوکین ترشح
 در افزایش که 11است چربی بافت از مترشحه التهابی پیش آدیپوکاین

 اختلالات توسعه موجب است ممکن آدیپوکاین این ترشح و تولید
 و چاقی بین 11و11.شود متابولیک سندرم و چاقی همچون متابولیکی

 بافت کاهش با که طوری به .دارد وجود رابطه آئوتاکسین ترشح
 میزان همچنین 11.یابدمی کاهش آئوتاکسین ترشح احشایی چربی

 داریمعنی طور به انسولین به مقاومت دارای افراد در آئوتاکسین،
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 ایجاد برای را زمینه انسولین به مقاومت رسدمی نظربه 13.است بالاتر
 15و14.کندمی فراهم متابولیک خطر فاکتورهای

 از پیشگیری و سلامت توسعه عوامل تریناصلی از بدنی فعالیت
 اثر روی شده انجام مطالعات در شود.می محسوب هابیماری برخی

 گزارش .شودمی مشاهده بسیاری تناقضات ائوتاکسین بر بدنی فعالیت
 ؛باشد همراه چربی توده و وزن کاهش با ورزش اگر که است شده

 در 13و12.شودمی احشایی چربی بافت ائوتاکسین کاهش موجب
 در نرمال رژیم به غذایی رژیم تغییر ناهمکار و Kim مطالعه
 و وزن کاهش ،پرچرب غذایی رژیم هفته 12 تحت یهاموش

 داریمعن تغییر عدم حال، این با 18گردید. مشاهده ائوتاکسین کاهش
 در پیشرونده مقاومتی تمرین هفته هشت متعاقب ائوتاکسین سطح
 به نیز و 11صابری و قربانیان توسط چاق و وزن اضافه دارای مردان
 و وزن اضافه دارای نوجوانان در استقامتی تمرین هفته هشت دنبال
 .است شده گزارش 13همکاران و قاسمیان توسط چاق

 و متابولیک سندرم از پیشگیری در تواندمی بدنی منظم فعالیت
 هیچ در تاکنون ما، دانش به توجه با 19.باشد مفید آن بعدی عوارض
 در ورزشی فعالیت به انسولین به مقاومت و آئوتاکسین پاسخ تحقیقی
 با تناوبی تمرینات است. نشده بررسی متابولیک سندرم دارای بیماران
 کی عنوان به (High-intensity interval training: HIIT) بالا شدت

 سلامت به مربوط هاییسازگار در زمان نظر از مدآکار راهکار
 نیا هاییسازگار موجود، یهاافتهی طبق بر و گرفته قرار توجه مورد

 11.است بالا حجم با یاستقامت ناتیتمر به یسازگار با مشابه ناتیتمر
 ژن بیان بر بالا شدت با تناوبی تمرین اثر تعیین منظور به مطالعه این

 سندرم دنبال به انسولین به مقاومت و احشایی چربی بافت ائوتاکسین
 شد. انجام صحرایی هایموش در متابولیک

 بررسي روش
 با ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 41 روی تجربی مطالعه این
 پزشکی علوم دانشگاه در ایهفته 4 سن و گرم 181±11 وزن
 شد. انجام 1392 سال طی لله )عج(ابقیه

الله )عج( بقیه علوم پزشکی دانشگاه اخلاق کمیته تایید مورد مطالعه
(IR.BMSU.REC.1396.717) گرفت. قرار 

 حیوانات شد. رعایت آزمایشگاهی حیوانات روی بر کار پروتکل
 درجه 11±4/1 دمای شامل مناسب شرایط تحت هفته یک مدت به

 خواب ساعت 11 چرخه درصد، 55 تا 51 معادل رطوبتی ،گرادسانتی
 نگهداری مخصوص غذای و شده تصفیه آب به دسترسی بیداری، و

 هایموش توزین، از بعد نمایند. عادت محیط شرایط به تا شدند
 با تغذیه شامل تایی 11 مساوی گروه دو به تصادفی طور به صحرایی

 (High Fat Diet: HFD) پرچرب رژیم با تغذیه و استاندارد رژیم
 رژیم با صحرایی هایموش گروه کنار در سپس شدند. تقسیم

 مدت به پرچرب رژیم با تغذیه گروه صحرایی هایموش استاندارد،

 تا گرفتند قرار (یچرب درصد41 تا 31) خاص میرژ تحت هفته 11
 ،هفته 11 انیپا از بعد گردد. ایجاد کیمتابول سندرم یماریب مدل

 گروه این از نیانسول به مقاومت گیریاندازه برای یخون یریگنمونه
 IR-HOMAشاخص  11.شود دییتا یماریب مدل تا آمد عمل به

(Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance)  با
 11شد.محاسبه استفاده از فرمول زیر 

HOMA IR = serum insulin (mmol/L)×blood glucose (mmol/L) / 22.5.Insulin assay 

 ادامه شکل همان به پروتکل پایان تا گروه هر خاص غذایی رژیم
 در متابولیک سندرم مدل ایجاد از اطمینان حصول از بعد یافت.

 زیر شرح به تایی ده گروه چهار به صحرایی هایموش حیوانات،
 شدند. تقسیم

 استاندارد ییغذا میرژ قیتحق طول در :(n=11) کنترل گروه
 نگرفت. صورت آنان برای ایمداخله و ندداشت

 طول در :(11=n) (HIIT) بالا شدت با تناوبی تمرینات گروه
 بالا شدت با تناوبی اتمرینت و ندداشت استاندارد ییغذا میرژ قیتحق

 دادند. انجام را
 چرب پر غذایی رژیم دریافت با :(n=11) متابولیک سندرم گروه

 .شدند متابولیک سندرم دچار
 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم گروه
(HIIT) (11=n): آن از پس و شد قطعی آنها متابولیک سندرم 

 دادند. انجام را بالا شدت با تناوبی اتمرینت
 هفته( در جلسه )سه HIIT برنامه بالا: شدت با تناوبي تمرين پروتکل

 اتتمرین کلی اصول اساس بر و ساخته محقق تردمیل روی دویدن
 طراحی 31همکاران و Robinson مطالعه تعدیل و بالا شدت با تناوبی

 مدت به کردن سرد و کردن گرم مراحل شامل HIIT برنامه .شد
 تمرین اصلی مرحله .بود دویدن حداکثر درصد 41 شدت با دقیقه 5

 با تردمیل روی بر شدید دویدن ایدقیقه یک تناوب 11 تا 5 شامل
 با آهسته هایتناوب در و سرعت حداکثر درصد 95 تا 81 شدت

 برنامه بودند. صفر تردمیل شیب سرعت حداکثر درصد 55 سرعت
 گرم بخش زمان مدت نظر از بالا شدت با تناوبی تمرین هفتههشت 
 با مشابه آهسته و شدید تناوب هایدوره زمان و کردن سرد و کردن
 سرعت حداکثر آزمون همچنین بود. 31همکاران و Robinson مطالعه
 دویدن سرعت حداکثر اساس بر تمرین برنامه شدت و دویدن

 با تمرین زمان مدت .بود 41همکاران و Machado مطالعه از برگرفته
 در و دقیقه 11 اول هفته در سردکردن و کردن گرم زمان احتساب

 و تمرین ظرفیت حداکثر تعیین برای رسید. دقیقه 31 به آخر هفته
 تمرین دویدن حداکثر آزمون از تمرین شدت

(Maximal Exercise Runing Test: MERT) تمرین برنامه شرح .شد استفاده 
 است. آمده یک جدول در بالا شدت با تناوبی
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 ساعت 48 :آزمايشگاهي متغيرهای گيریاندازه و بافت گيرینمونه
 هایموش ناشتا(، ساعت 11 تا 11) تمرینی جلسه آخرین از پس

 صفاقی داخل تزریق واسطه به گروه هر در مطالعه مورد صحرایی
 و کیلوگرم بر گرم میلی 51 دوز با و درصد 11 کتامین مخلوط

 شدند. بیهوش کیلوگرم بر گرم میلی 11 دوز با و درصد 1 زایلازین
 خون نمونه حیوان، سینه قفسه شکافتن با هاموش شدن قربانی از پس

 برای خون هاینمونه از شد. گرفته حیوان قلب از مستقیم طور به
 آوریفن با سنجی رنگ آنزیمی روش به ناشتا گلوکز گیریاندازه

 استفاده تهران آزمون پارس شرکت کیت توسط اکسیداز گلوکز
 ترتیب به گلوکز آزمون برون و آزمون درون تغییرات ضریب شد.
 لیتردسی بر گرممیلی 5 گیریاندازه حساسیت و درصد 19/1 و 34/1
 آزمایشگاهی کیت استفاده با الیزا روش به انسولین گیریاندازه .بود

(Demeditec insulin ELIZA DE2935, Germany) شد. انجام 
 گلوکز غلظت گیریاندازه از پس انسولین به مقاومت شاخص
 هموستاز مدل برآورد از استفاده با ناشتایی انسولین و ناشتایی

(HOMA-IR) چربی بافت از سپس گردید. محاسبه فرمول طبق و 
 در شستشو از پس و شد بردارینمونه حیوانات )اپیدیدیمال( ییاحشا
 مایع حاوی 8/1 هایمیکروتیوب در فیزیولوژیک سرم

RNAlaterTM انجام برای و شدند ور غوطه درصد 11 نسبت با 
 ژن بیان شد. داده انتقال آزمایشگاه به ژنتیک هایآزمایش
 Real time – PCR تکنیک با احشایی بافت از نیآئوتاکس

 ct-2 فرمول با ژن بیان مقادیر سازیکمی از پس و گیریاندازه
 PCR master mix از استفاده با PCR واکنش .شد تحلیل و تجزیه

(Applied Biosystems) و SYBR Green دستگاه در ABI Step One 

(Applied Biosystems, Sequence Detection Systems. Foster City, CA) طبق 
 اساس بر پرایمرها طراحی گرفت. انجام سازنده شرکت پروتکل

 شرکت توسط و NBCI ژنی بانک در ائوتاکسین هایژن اطلاعات

 این در شد. انجام (Macrogen Inc., Seoul, Korea) ماکروژن
 توالی .شد استفاده داخلی کنترل عنوان به GAPDH ژن از مطالعه

 است. آمده 1 جدول در استفاده مورد پرایمرهای
 تحلیل و تجزیه SPSS-23 آماری افزارنرم از استفاده با هاداده
 شد. سنجیده لکیو رویشاپ آزمون با هاداده توزیع بودن نرمال شدند.
 و گروهی بین تغییرات برای طرفهکی انسیوار زیآنال آزمون از سپس

 شد. استفاده هاگروه بین تفاوت بررسی برای یتوک یبیتعق آزمون از
 شد. گرفته نظر در 15/1 از کمتر هاآزمون داریمعنی سطح

 هايافته
 هایموش احشایی چربی بافت آئوتاکسین ژن بیان میانگین بین

 شتدا وجود تفاوت تحقیق مختلف هایگروه در صحرایی
(111/1P<، 23/55=F) (3 جدول.) 

 سندرم و متابولیک سندرم گروه در آئوتاکسین ژن انبی
 بود بیشتر داریمعنی طور به کنترل گروه به نسبت HIITمتابولیک+

(111/1P<.) گروه در آئوتاکسین ژن انبی اگرچه HIIT به نسبت 
 ژن انبی میانگین .نداشت داریمعنی آماری تفاوت کنترل گروه

 به نسبت HIIT متابولیک+ سندرم و HIIT هایگروه در آئوتاکسین
 (.>111/1P) بود کمتر داریمعنی طور به متابولیک سندرم گروه

 گروه به نسبت HIIT گروه در آئوتاکسین ژن انبی میانگین همچنین
 (>13/1P) بود کمتر داریمعنی طور به HIIT + متابولیک سندرم

 (.4 جدول)
 مختلف هایگروه در صحرایی هایموش نیانسول به مقاومت بین

 (.5 جدول) (111/1P<، 91/118=F) شد یافت آماری تفاوت
 گروه به نسبت متابولیک سندرم گروه در نیانسول به مقاومت

 به مقاومت همچنین (.>111/1P) بود بیشتر داریمعنی طور به کنترل
 داریمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت HIIT گروه در نیانسول
 سندرم گروه در نیانسول به مقاومت اگرچه (.>111/1P) بود کمتر

 بالا شدت با تناوبي تمرين برنامه : 1 جدول

 هفته
 های دوره تعداد

 بالا شدت با تمرینی

 حداکثر )درصد شدت

 دویدن( سرعت
 استراحت های دوره تعداد

 حداکثر )درصد شدت

 دویدن( سرعت

 55 فعال استراحت تناوب دوره 5 01 5 اول هفته

 55 فعال استراحت تناوب دوره 6 05 6 دوم هته

 55 فعال استراحت تناوب دوره 7 21 7 سوم هفته

 55 فعال استراحت تناوب دوره 0 21 0 چهارم هفته

 55 فعال استراحت تناوب دوره 2 25 2 پنجم هفته

 55 فعال استراحت تناوب دوره 51 25 51 هشتم تا ششم هفته

 

 

 استفاده مورد یمرهايپرا يتوال : 2 جدول

 ژن نام پرایمرها توالی amplicon طول

104 bp TCACCAACAACAGATGCACG 

TTCTTGGGGTCAGCACAGAT 
Forward 
Reverse نیآئوتاکس 

104 bp CAAGTTCAAGGGCACAGTCA 
CCCCATTTGATGTTAGCGGG 

Forward 
Reverse GAPDH 
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 داریمعنی آماری تفاوت کنترل گروه به نسبت HIIT + متابولیک
 + متابولیک سندرم و HIIT هایگروه در نیانسول به مقاومت .نداشت

HIIT بود کمتر داریمعنی طور به متابولیک سندرم گروه به نسبت 
(111/1P<.) گروه در نیانسول به مقاومت همچنین HIIT به نسبت 

 بود کمتر داریمعنی طور به HIIT + متابولیک سندرم گروه
(111/1P<) (2 جدول.) 

 بحث
 موجب بالا شدت با یتناوب نیتمر مطالعه، این نتایج به توجه با

 هایموش احشایی چربی بافت ائوتاکسین ژن بیان دارمعنی کاهش
 و متابولیک سندرم گردید. یکمتابول سندرم به مبتلا صحرایی
 به ائوتاکسین بر تواندمی دیابت و چاقی مانند آن از ناشی عوارض

 تاثیرگذار چربی بافت از مترشحه التهابی پیش آدیپوکاین یک عنوان
 با تناوبی تمرینات داد نشان حاضر تحقیق نتایج که طورهمان باشد.

 تحقیقات برخی نتایج با یافته این بود. همراه ائوتاکسین سطح کاهش
 منجر ائوتاکسین سطوح دارمعنی کاهش به تمرین دادند نشان که
 مختلفی دلایل و هامکانسیم محققین دارد. یهمخوان 13و12؛شودمی

 از کنند.می بیان ورزشی فعالیت از بعد ائوتاکسین تغییرات برای
 چربی درصد با ائوتاکسین گردش در غلظت که است آن مهم دلایل

 با ائوتاکسین گردش ارتباط وجود با 13.دارد دارییمعن ارتباط بدن
 فعالیت شدت و نوع و ورزشی تمرین احتمالاً بدن چربی درصد

 موجب ورزشی فعالیت و تمرین نوع باشد. گذاراثر تواندمی ورزشی
 طریق از چربی هایسلول سازهایپیش کاهش و آدیپوژنز کاهش
 تغییرات 51.شودمی عضلانی تارهای توسط چربی بیشتر مصرف

 چربی بافت که دهدمی نشان ائوتاکسین کاهش بر موثر فیزیولوژیکی
 با مقایسه در احشایی چربی بافت و است ائوتاکسین از مهمی منبع

 18.کندمی ترشح بیشتری ائوتاکسین برابر 5/4 زیرجلدی چربی بافت

 تمرينات انجام با توام متابولیک سندرم و بالا شدت با تناوبي تمرينات متابولیک، سندرم کنترل، هایگروه در آئوتاکسین ژن بیان میانگین مقايسه: 3 جدول

 يکطرفه واريانس تحلیل از استفاده با بالا شدت با تناوبي

 F p-value استاندارد انحراف میانگین گروه متغیر

 آئوتاکسین

 99/1 19/5 کنترل

67/55 115/1 
 66/5 75/6 متابولیک سندرم

 45/1 50/5 بالا شدت با تناوبی تمرینات

 15/5 64/9 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم

 

 
 تمرينات انجام با توام متابولیک سندرم و بالا شدت با تناوبي تمرينات متابولیک، سندرم کنترل، هایگروه در آئوتاکسین ژن بیان میانگین تفاوت : 4 جدول
 توکي تعقیبي آزمون از استفاده با بالا شدت با تناوبي

 p-value میانگین تفاوت گروه گروه متغیر

 آئوتاکسین

 کنترل

 115/1 72/5 متابولیک سندرم

 20/1 56/1 بالا شدت با تناوبی تمرینات

 15/1 69/5 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم

 متابولیک سندرم
 115/1 57/5 بالا شدت با تناوبی تمرینات

 115/1 55/4 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم

 12/1 46/5 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم بالا شدت با تناوبی تمرینات

 

 
 تمرينات انجام با توام متابولیک سندرم و بالا شدت با تناوبي تمرينات متابولیک، سندرم کنترل، هایگروه در انسولین به مقاومت میانگین مقايسه : 5 جدول

 طرفهيک واريانس تحلیل آزمون از استفاده با بالا شدت با تناوبي

 F p-value استاندارد انحراف میانگین گروه متغیر

 به مقاومت

 انسولین

 40/1 67/9 کنترل

25/510 115/1 
 02/1 99/6 متابولیک سندرم

 52/1 66/5 بالا شدت با تناوبی تمرینات

 22/1 50/2 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم

 

 
 تناوبي تمرينات انجام با توام متابولیک سندرم و بالا شدت با تناوبي تمرينات متابولیک، سندرم کنترل، هایگروه در انسولین به مقاومت میانگین تفاوت : 6 جدول

 توکي تعقیبي آزمون از استفاده با بالا شدت با

 p-value میانگین تفاوت گروه گروه متغیر

 به مقاومت

 انسولین

 کنترل

 115/1 55/2 متابولیک سندرم

 114/1 15/5 بالا شدت با تناوبی تمرینات

 95/1 51/1 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم

 متابولیک سندرم
 115/1 56/4 بالا شدت با تناوبی تمرینات

 115/1 14/2 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم

 115/1 55/5 بالا شدت با تناوبی تمرینات انجام با توام متابولیک سندرم بالا شدت با تناوبی تمرینات
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 ائوتاکسین تغییر برای مهمی عامل تواندمی ورزشی تمرین بنابراین
 کاهش با چربی توده کاهش که است شده داده نشان همچنین باشد.

 بر اثرگذاری با توانندمی ورزشی تمرینات 21.است همراه ائوتاکسین
 تنظیم را ائوتاکسین خصوص به و هاآدیپوکاین میزان چربی بافت

 نتایج اساس بر و مطلب این اساس بر کنند. افزایش( یا )کاهش
 که متابولیک سندرم گروه در ائوتاکسین ژن بیان حاضر تحقیق

 تمرین که است خود میزان بالاترین در د؛دارن بالایی لیپیدی پروفایل
HIIT سندرم به مبتلا به گروه در را ائوتاکسین ژن بیان توانست 

 سطح در کاهش دهد. کاهش هیتوج قابل طور به متابولیک
 و چربی بافت بهبود در مهمی نقش تواندمی ائوتاکسین پلاسمایی

 ائوتاکسین که جایی آن از باشد. داشته متابولیک سندرم هایشاخص
 است ممکن ؛شودمی ترشح بیشتری مقادیر به آدیپوژنز روند در

 به آن ورود و هاچربی سنتز سرعت کاهش از ناشی آن ترشح کاهش
 افزایش از HIIT ورزشی فعالیت طرفی از .باشد متابولیسمی چرخه

 جلوگیری حاضر تحقیق در ائوتاکسین پلاسمایی سطح داریمعن
 همانند HIIT تمرین مفید دلایل از تواندمی امر این که است کرده

 تمرینات 31.باشد چربی بافت تنظیم برای دیگر هایورزشی فعالیت
HIIT افزایش هاچربی از استفاده برای را اسکلتی عضله ظرفیت 

 و چاق افراد وزن کنترل در مهمی نقش است ممکن که دهدمی
 همچنین .باشد داشته عروقی قلبی خطرزای عوامل کاهش همچنین

 کاهش سبب کالریکی، هزینه افزایش با HIIT تمرینات است ممکن
 افزایش با ائوتاکسین مقادیر که جایی آن از و شده آدیپوژنز مسیر

 سرعت کاهش نشانگر کاهش این ؛یابدمی افزایش سازیچربی
 شدت با تناوبی تمرینات بالاخص تمرینات نوع این اثر در آدیپوژنز

 برخی هاییافته با حاضر تحقیق نتایج حال این با 81.باشد بالا
 ائوتاکسین ژن بیان حاضر تحقیق در 13و11ندارد. یهمخوان تحقیقات

 متابولیک سندرم گروه به نسبت HIITمتابولیک+ سندرم گروه در
 در آدیپوکاین این میزان دهدمی نشان که یافت داریمعنی کاهش

 کاهش را آن تواندمی ورزشی فعالیت و بوده بالا سندرم به مبتلا افراد
 در تفاوت به را نتایج تناقض دلیل توانمی مجموع در دهد.

 در تفاوت حتی و تمرینات این اصول تفاوت و تمرینی هایپروتکل
 داد. نسبت نیز خونگیری زمان

 شدت با یتناوب نیتمر که داد نشان حاضر تحقیق هاییافته همچنین
 صحرایی هایموش انسولین به مقاومت دارمعنی کاهش موجب بالا

 تحقیق نتایج با حاضر تحقیق نتایج شد. یکمتابول سندرم به مبتلا
. است همسو 31همکاران و Jelleyman 91همکاران، و آذر طلوعی

 HIIT 13است. وزن کاهش محبوب استراتژی یک HIIT تمرینات
 کنترل و انسولین به حساسیت بهبود برای مفیدی آثار تواندمی

 و آذر طلوعی تحقیقی در راستا این در باشد. داشته گلیسمی
 به مقاومت بر HIIT تمرین هفته هشت اثر بررسی به همکاران

 HIIT تمرین داد نشان نتایج پرداختند. غیرفعال چاق زنان انسولین
 براساس 91.دهدمی کاهش را انسولین به مقاومت دارییمعن طوربه

 افزایش با HIIT تمرین که رسدمی نظربه حاضر، پژوهش نتایج
 به مقاومت شاخص بهبود و چاقی از پیشگیری برای انرژی مصرف
 مطلب این از حکایت امر این گیرد. قرار توجه مورد ستیبای انسولین

 )کاهش انسولین تنظیم برای مهمی عامل HIIT تمرین که دارد
 توانمی مهم عوامل از است. انسولینی( حساسیت افزایش و مقاومت

 عضلات کارگیری به با HIIT تمرین کرد. اشاره تمرین شدت به
 که شودمی انرژی مصرف افزایش و ساز و سوخت افزایش به منجر

 فعالیت شود. انسولین به مقاومت بهبود به منجر تواندمی امر این
 بهترین و دهدمی افزایش را بدن چربی ذخایر از استفاده ورزشی

 فعالیت اثر در است. بدن کلی وزن و چربی وزن کاهش برای روش
 یافته تمرین عضلات در چربی اکسایش و برداشت توان ورزشی
 کاهش سیستمیک التهاب ورزشی، تمرینات انجام با یابد.می افزایش

 در نیز انسولین به مقاومت شاخص و یابدمی افزایش انسولین عمل و
 پذیریواکنش افزایش علت به و یابدمی کاهش چاق هایآزمودنی

 شود.می کاسته سرم انسولین مقدار از انسولین، به هابافت
 از بعد انسولین عمل افزایش سبب توانندمی نیز دیگری هایمکانیسم

 پیش رسانیپیام افزایش شامل که شوند ورزشی تمرینات انجام
 ،GLUT4 گلوکز دهندهانتقال پروتئین افزایش انسولین، ایهگیرنده
 و رهایی کاهش هگزوکیناز، و سنتتاز گلیکوژن فعالیت افزایش
 از گلوکز رهایی افزایش آزاد، چرب اسیدهای شدنپاك افزایش

 در یراتیتغ و عضله هایمویرگ افزایش علت به عضله به خون
 حال بااین 13-53است. گلوکز برداشت افزایش جهت در عضله ترکیب
 به همکاران و مقدمی تحقیقی در حاضر، تحقیق هاییافته با مخالف
 و (HIIT) بالا شدت با تناوبی تمرین هفته 11 اثر همقایس بررسی
 نر صحرایی هایموش انسولین به مقاومت بر (MIIT) متوسط شدت
 دارییمعن اثر MIIT و HIIT پروتکل دو هر پرداختند. 1 نوع دیابتی

 مدت، شدت، مانند مهمی عوامل 23د.نداشتن انسولین به مقاومت بر
 ستیبای و بوده اهمیت زیحا بسیار HIIT تمرینات در ریکاوری زمان

 بنابراین گردد. حاصل نتیجه بهترین که شوند طراحی ایگونه به
 و جزئیات به بیمار افراد برای ستیبای ورزشی متخصصین و محققان

 است ذکر شایان البته باشند. داشته را لازم دقت تمرین طراحی اصول
 و سالم گروه دو هر در توانست HIIT تمرین حاضر تحقیق در که

 دهد. بهبود را انسولین به مقاومت متابولیک، سندرم
 هاینمونه روی بر مطالعه به توانمی مطالعه این هایمحدودیت از

 کرد. اشاره متابولیک فاکتورهای دیگر گیریاندازه عدم و حیوانی
 مطالعات برای کبد بافت در متابولیک یفاکتورها گیریاندازه لذا

 گردد.می پیشنهاد آینده
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 گيرینتيجه
 با تناوبی تتمرینا رسدمی نظر به تحقیق، هاییافته به توجه با

 بهبود و ائوتاکسین ژن بیان کاهش به منجر تواندمی زیاد شدت
 شود. متابولیک سندرم به مبتلا هایآزمودنی در انسولین به مقاومت

 مبتلا افراد برای غیردارویی درمان عنوان به تواندمی تمرینات این لذا
 گیرد. قرار توجه مورد متابولیک سندرم به

 قدرداني و تشکر
 فاطمه خانم (13911435931112 )شماره نامه پایان نتیجه مقاله این

 – بدنی تربیت رشته در ارشد کارشناسی درجه اخذ برای شجاعی

 خمینی امام یادگار واحد اسلامی آزاد دانشگاه از ورزشی فیزیولوژی
که با همکاری آزمایشگاه دانشگاه علوم پزشکی بود  ری شهر (ره)

 (313 )شماره تحقیقاتی طرح نتیجه همچنین )عج( انجام شد. الله بقیه
نهایت وسیله بدین بود. )عج(بقیه الله  پزشکی علوم دانشگاه مصوب

ود را از دانشگاه آزاد اسلامی واحد یادگار امام خمینی )ره( سپاس خ
مرکز حیوانات علوم آزمایشگاهی دانشگاه علوم  کارکنانشهرری و 

 داریم.)عج(، اعلام می للهپزشکی بقیه ا
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