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Abstract 

Introduction: Isthmin-1 is a novel adipokine with anti-inflammatory functions that 

plays a role in regulating glucose metabolism and the incidence of type 2 diabetes. 

This study aimed to investigate the effect of eight weeks of high-intensity interval 

training (HIIT) on adipose tissue levels of Isthmin-1 and the insulin resistance index 

(HOMA-IR) in obese diabetic rats. 

Methods: 20 male Wistar rats (10-12 weeks old, 276.4±11.20 g) were randomly 

divided into two groups of experimental and control (n=10 per group), following the 

induction of obesity and diabetes via a high-fat diet and injection of Streptozotocin. 

Rats in the experimental group participated in eight weeks of HIIT, running on a 

treadmill at intensity of 85%-90% of maximum velocity, 6-12 sets with 1-minute rest 

intervals, five days per week. All rats were dissected after the last training session, 

and the relevant indicators were evaluated. Data analysis was performed using 

independent and paired t-tests, as well as Pearson's correlation test, with the 

significance level set at P < 0.05. 

Results: Eight weeks of HIIT resulted in significant decreases in insulin levels 

(P=0.007), HOMA-IR (P=0.032), and body weight (P=0.029), alongside a significant 

increase in adipose tissue levels of Isthmin-1 (P=0.006) in the experimental group, 

compared to the control group. Moreover, fasting blood sugar (P=0.024) and body 

weight (P=0.005) showed significant decreases in the experimental group in the post-

test, compared to the pre-test. Furthermore, a significant correlation was observed 

between the changes in Isthmin-1 levels after eight weeks of HIIT and the changes 

in insulin levels (P=0.014). 

Conclusions: It appears that eight weeks of HIIT modulates insulin resistance by 

increasing Isthmin-1 levels in obese diabetic rats, in addition to improving body 

composition. 
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 مجله دانشگاه علوم پزشكي خراسان شمالي 

 1405 بهار، 1، شماره 18دوره 

 

 

  مقاومتو  ییاحشا یبافت چرب 1-ن ی ستمیر سطوح ا د دیشد  ی تناوب ناتیاثر تمر

 ی ابتیدچاق  یها در موش نی انسول به

  ۳، وحید رضائی   2، علی یعقوبی   2، صادق چراغ بیرجندی *2، نجمه رضائیان  1زهرا رحمانی 
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 دکتری تخصصی فیزیولوژی ورزشی، استادیار، گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، واحد بجنورد، دانشگاه آزاد اسلامی، بجنورد، ایران  2
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 20/07/1404 : پذیرش تاریخ

 چکیده

آدیپوکاین نوظهور با عملکرد ضدالتهابی است که در تنظیم متابولیسم گلوکز و بروز دیابت نوع دو نقش    نوعی  1-ایستمین  :مقدمه

از مطالع تناوبی    ةدارد. هدف  اثر هشت هفته تمرینات  ایستمیند  ( HIITشدید )حاضر بررسی  بافت چربی و شاخص    1-ر سطوح 

 های چاق دیابتی بود.در موش( HOMA-IR)مقاومت به انسولین 

کار: رتِ  بیست   روش  )  نژادِ  نرِ  سر  داروی    276/ 40±11/ 20هفته،    12تا    10ویستار  تزریق  و  پرچرب  غذایی  رژیم  با  گرم( 

ها سر در هر گروه( تقسیم شدند. رت 10تصادفی در دو گروه تجربی و کنترل ) شیوۀ به ، سپس ند.استرپتوزوتوسین چاق و دیابتی شد

نوبت با یک دقیقه    12تا    6درصد سرعت بیشینه،    90تا    85گردان در شدت    دویدن روی نوار  HIITدر گروه تجربی در هشت هفته  

های مورد بررسی تشریح شدند و شاخص تمرینی جلسة آخرین از ها پسرت  تناوب استراحت و پنج روز در هفته شرکت کردند. همة

داری کمتر از  سطح معنیدر  بستگی پیرسون  ها با استفاده از آزمون تی مستقل و زوجی و آزمون هموتحلیل داده د. تجزیه شارزیابی  

 انجام شد.   0/ 05

افزایش معنی  HIITاجرای هشت هفته    ها:یافته با کاهش معنی P=0/ 006بافت چربی )  1-ایستمیندار سطوح  ضمن  دار سطوح ( 

این، سطوح    بر( در گروه تجربی در مقایسه با کنترل همراه بود. علاوه P=0/ 029( و وزن )0۳2 /0 =P)   HOMA-IR(،  P=0/ 007) انسولین  

دار همراه آزمون با کاهشی معنیآزمون در مقایسه با پیشدر پس در گروه تجربی( P=005/0)و وزن ( P= 0/ 024)گلوکز ناشتای خون 

ه تغییرات  نین،  مچبود.  ایستمینبین  هفته    1-سطوح  هشت  از  انسولین  HIITپس  تغییرات  معنی  ، با  داشت  ارتباطی  وجود  دار 

(014 /0=P  .) 

سبب تعدیل   1- واسطة افزایش ایستمینضمن بهبود ترکیب بدن، احتمالاً به  HIITرسد هشت هفته  چنین به نظر می  گیری:نتیجه

 های چاق دیابتی شده است.مقاومت به انسولین در موش

 

 :کلیدی واژگان

 1- ایستمین 

 تمرینات تناوبی شدید 

 دیابت نوع دو 

 

مقدمه

های متابولیکی رایج و سومین بیماری مزمن  دیابت یکی از بیماری

بین1]  است جهان   فدراسیون  نظرسنجی  بنابر  دیابت  [.  المللی 

(International Diabetes Federation ) تعداد افراد  2022در سال ،

  46۳به    ،سال در دنیا  79تا    20بالغِ مبتلا به دیابت در محدودۀ سنی  

به   2045شود این رقم تا سال بینی میپیش ومیلیون نفر رسیده است 

نوع دو اختلالی متابولیکی  1یلیون برسد ] م  69۳ که با    است[. دیابت 

افزایش مقاومت به انسولین و افزایش سطوح گلوکز خون همراه است و  

دلیل نقص در برداشت و مصرف گلوکز توسط عضلة اسکلتی، کبد و  به

 [.  1دهد ]بافت چربی رخ می

به بافت چربی شکمی در شرایط چاقی  تودۀ  ترشح  افزایش  دلیل 

یکی از عوامل خطر دیابت نوع   (،Adipokine) هاغیرطبیعی آدیپوکاین

  ها ای از سایتوکاین[. واژۀ آدیپوکاین به مجموعه1آید ]دو به حساب می

(Cytokine)  هورمون میو  اطلاق  ترشح  ها  چربی  بافت  از  که  شود 

به2شوند ]می شیوۀ پاراکرین و اتوکرین  صورت موضعی و به[ و عمدتاً 

های هدف  شیوۀ اندوکرین بر ارگانیا بهو  گذارند  ر بافت چربی اثر مید

  کنند میمانند قلب، ریه، استخوان، پانکراس، مغز و کبد( عمل  )دورتر  

[، در بسیاری  ۳و ضمن تنظیم رشد، تمایز، متابولیسم و ترمیم بافتی ]

از قبیل پاسخ ایمنی، متابولیسم چربی و    ، فرایندهای پاتوفیزیولوژیکیاز  

مشارکت دارند  (  Oxidative Stress) گلوکز، التهاب و فشار اکسایشی  

[ که از  2است ] آدیپوکاین شناسایی شده  صد ششحدود    ،[. تاکنون۳]

لپتین پیش برخی مانند  نیز  این میان،  التهاب هستند و گروهی  برندۀ 

 [. 4آثار ضدالتهابی دارند ]  [1-Isthmin  (ISM1)[  1-ون ایستمینمچه

 پژوهشي مقاله 
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 و همکاران  رحمانی

بار در سال   عنوان  به را    1- و همکاران ایستمین   Pera  ، 2002اولین 

کشف   مغزی  بااین 5]   کردند شاخص  داد  [.  نشان  بعدی  مطالعات  همه، 

شود و  های طناب جنینی بیان می تنها در بسیاری از بخش نه   1- ایستمین 

سالی نیز در بلکه در بزرگ   ، کند فرایند رشد و تمایز سلولی را تنظیم می 

ارگان دارد  ـ    و عملکرد ویژۀ بافت   شود می های مختلف بیان  ها و ارگان بافت 

کند،  آپوپتوز را تحریک می   و آنژیوژنز را مهار    1- ازجمله ایستمین   ، [6،  5] 

را  (  Hematopoiesis)   سازی دهد، خون نفوذپذیری اندوتلیال را افزایش می 

و همکاران در    Jiangاین،  بر [. علاوه 2کند و اثر ضدسرطان دارد ] زیاد می 

آدیپوکاین ضدالتهابی نیز معرفی    نوعی عنوان  را به   1- ایستمین   2021سال  

 [ تنظیم  7کردند  را  التهاب  و  گلوکز  تحمل  انسولین،  به  که حساسیت   ]

] می  ایستمین 2کند  ه 1- [.  گلوکز  مچ ،  برداشت  انسولین،  سنتز  ون  و 

کبدی را  برخلاف انسولین، لیپوژنز    ، اما دهد را افزایش می پروتئین کبدی  

و    رد بستگی دا با دیابت نوع دو هم   1- ایستمین [. بنابراین،  2کند ] کم می 

سطوح  ، [. ضمن اینکه 8کند ] عنوان عامل محافظتی در دیابت عمل می به 

در زنان لاغر در مقایسه با زنان چاق مبتلا به دیابت   1- سرمی ایستمین 

High-)   و با سطوح کلسترول تام، لیپوپروتئین پرچگال است  نوع دو بیشتر  

Density Lipoprotein  :HDL )   و شاخص تودۀ بدنی   (Body Mass 

Index  :BMI )   هم ن ] یز  دارد  بتوان  10،  9بستگی  شاید  بنابراین،  با [. 

  ، از قبیل رژیم غذایی و ورزش و در نتیجه  ، های اصلاح سبک زندگی روش 

، به بهبود متابولیسم  1- بهبود ترکیب بدن، ضمن افزایش سطوح ایستمین 

اگرچه  کرد.  کمک  انسولین  به  حساسیت  و  بر    ، گلوکز  متعدد  مطالعات 

ورزشی   تمرینات  دارند ب اثربخشی  اذعان  انسولین  به  حساسیت  بهبود  ر 

یک از مطالعات شده، تاکنون در هیچ های انجام بررسی   با توجه به   ، [11] 

 . نشده است بررسی    1- ر تغییرات ایستمین د شده اثر تمرینات ورزشی  انجام 

متوسط شدت  با  تداومی   Moderate Intensity)   تمرینات 

Continuous Training  MICT:،)    در قالب تمرینات هوازی با مصرف

  ، روی در هفتهحداقل هزار کیلوکالری در هفته یا حداقل دو ساعت پیاده

تمرینی مرسوم است که  مچه به    منظوربهنان شکل  بهبود حساسیت 

،  (Lack of Time) همه، نبود وقت[. بااین12شود ]انسولین توصیه می

  ، [1۳در فعالیت بدنی عنوان شده است ]  نکردنین عامل مشارکتترممه

[ و  14ن اروپا ]ادرصد از ساکن   ۳0میزان فعالیت بدنی در    ،کهطوریبه

[ و شیوع  15ها کمتر از مقادیر حداقل بوده ]درصد از آمریکایی  6/21

، تمرینات  زمینهنان روندی صعودی دارد. در همین  مچتحرکی نیز هکم

عنوان  به  (:High-Intensity Interval Training  HIIT)  تناوبی شدید 

با تمرینات    «زمان کارآمد»تمرین  نوعی   پیشنهاد    MICTدر مقایسه 

تناوبی گفته می  HIITشده است.   تمرینات  تناوببه  از  های  شود که 

یا طولانیفعالیت کوتاه  با  های ورزشی پرشدتِ  تشکیل شده که  مدت 

[.  16اند ]شدت از هم جدا شدههای بازیافتِ فعالیت ورزشی کمتناوب

با   نشان دادند در مقایسه  انرژی  آثار    MICT  ،HIITمطالعات تطبیق 

عروقی     ـ ر بهبود آمادگی قلبید تر  مشابه و در برخی موارد حتی مطلوب

متابولیکی   ازآنجاکه  12]  داردو سلامت  بنابراین،   .]HIIT  ت ر  دثیر  أبا 

آدیپوکاین از  موازنة  ناشی  التهاب  بهبود  در  ضدالتهابی  و  التهابی  های 

و ضد دیابتی  [ و با توجه به اثر ضدالتهابی  17چاقی و دیابت نقش دارد ]

تناوبی  7]  1-ایستمین تمرینات  اثر  بررسی  هدف  با  حاضر  مطالعة   ،]

های  و شاخص مقاومت به انسولین در موش  1-شدید بر سطوح ایستمین

 دیابتی چاقِ نر انجام شد. 

 

 روش کار 

کاربردی بود که با هدف بررسی اثر  ـ    حاضر از نوع تجربی  ةمطالع 

بافت چربی،    1- ایستمینر سطوح  دهشت هفته تمرینات تناوبی شدید  

به   مقاومت  شاخص  خون،  ناشتای  گلوکز  انسولین،  سرمی  سطوح 

موش  انسولین در  بدن  وزن  ویستار هم  هایو  نژاد  نر  و    خون  چاق 

حجم  شده در دو گروه )گروه تجربی و گروه کنترل( انجام شد.  دیابتی

نرم از  با استفاده  نمونة    تعیین شد.  ۳.1.9.2  نسخة  پاورجیافزار  نمونه 

 هایسر رت نر نژاد ویستار با ویژگی  بیست   شامل  مطالعه  این آماری

گرم(    40/276±20/11هفته و با وزن    12تا    10مشابه ) سنی و فیزیکی

از مرکز پرورش و تکثیر حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه آزاد اسلامی واحد  

واحد   این  فیزیولوژی ورزشی  آزمایشگاه تخصصی  به  و  تهیه  مرودشت 

شدند منتقل  خطرت  .دانشگاهی  براساس  ایرانیان  ها  انجمن  مشی 

آزمایشگاهی ) از حیوانات  استفاده  NIH-Publicationحمایت  ( مورد 

ساده در   تصادفی ۀشیوبرای اهداف علمی و آزمایشگاهی، نگهداری و به

 سر در هر گروه( تقسیم شدند.   10دو گروه تجربی و کنترل )

 

 پژوهش  یروش اجرا

شده از لحاظ  متر در شرایط کنترل   10× 5ها در اتاقی به ابعاد  رت 

صبح    6ساعت تاریکی؛ شروع روشنایی    12ساعت روشنایی و    12نور ) 

تا    ۳0گراد( و رطوبت ) سانتی   22±۳عصر(، دما )   6و شروع خاموشی  

قفس   60 در  رت  سه  تعداد  شدند.  نگهداری  جنس  درصد(  از  هایی 

ای  گونه متر به سانتی  4۳× 27× 20توری و به ابعاد  پلکسی گلاس با درِ 

جوندگان   مخصوص  غذای  و  آب  به  آزادانه  که  شدند  نگهداری 

واکسن )تهیه  و  سرم  مؤسسة  از  داشته  شده  دسترسی  رازی(  سازی 

باشند. برای اطمینان از شرایط محیطی مناسب و حفظ رطوبت، دما  
و تهویة مناسب )برای تعدیل سطح آلودگی موجود در محل و کاهش  

و   حیوانات  ادرار  از  حاصل  آمونیاک  تجمع  از  ناشی  محیط  بد  بوی 

های تنفسی در حیوانات( از دستگاه تهویة هوا  کاهش احتمال بیماری 

شبانه  تغییرات  پایش  برای  و  و  دماسنج  از  رطوبت  و  دما  روزی 

آلمان(  605i)تستو  سنج  رطوبت  قفس ،  های  استفاده شد. همچنین، 

به نگهداری حیوانا  مادۀ شوینده شست ت  و  آب  با  روزانه  شو  و صورت 

نظافت قفس می داده   برای حفظ  و مدفوع  ها و جمع شد.  ادرار  آوری 

 ۀحیوانات از پوشال )تراشة چوب( استریل استفاده شد. در سراسر دور 

 .داد   یک نفر انجام را  ها  جایی رت تحقیق، جابه 

دیابت،    منظور به بهرتالقای  ابتدا  رژیم    هشتمدت  ها  با  هفته 

پلت غذایی شامل  پودر   1 ۀعلاوبه رت استاندارد پرچرب،    درصد 

روغن  1و   کلسترول شدند.   ذرت درصد  تغذیه  به  خالص  مرحله  این 
انسولین و اختلال در تحمل گلوکز منجر می به  . شودچاقی، مقاومت 

)معمولاً    یی ساعت ناشتا  هشتتا    شش  و بعد ازپس از دوره رژیم پرچرب  

استرپتوزوتوسین  دومدت  به  ،شبانه( داروی  ، Streptozotocin)  هفته 

STZ)   )1/0شده در بافر سیترات حل)سیگما، آلمان ( 5/4مولار=pH  )

ازای هر کیلوگرم وزن بدن، روزانه، در کنار رژیم  گرم بهمیلی  ۳5با دوز  

ساعت پس    72تا    48صورت درون صفاقی تزریق شد.  ها بهغذایی به رت

تزریق سطح  STZ  از  خون،  ناشتای  FBS: Fasting Blood )  قند 

Sugar)   ( با استفاده از گلوکومترmini-01)گیری  اندازه  ، ساخت ژاپن
لی  .  شد براساس شاخص  نهایت، چاقی حیوانات  به    (Lee Index)در 

  تا   150  به میزان  FBSدیابت نوع دو با  ابتلا به  و    ۳10میزان بیشتر از  
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 [. 18] ید شدأیلیتر تگرم بر دسیمیلی 400

  ، صورت تصادفیها بهپس از ایجاد مدل حیوانی چاق و دیابتی، رت

دار در میانگین وزن، شاخص لی و قند خون  معنی  یطوری که تفاوتبه

آ نشوده نناشتای  ـ    تایی، شامل گروه کنترل  ده  در دو گروه،  ا دیده 

. پس از  شدندتقسیم و آزمایش  ـ دیابتی دیابتی و تمرین تناوبی شدید

پایان دور، موشSTZ  تزریق  تا  با رژیم پرچرب    ۀها  تحقیق، همچنان 
  ة بر این، هم علاوه. تا حالت مقاومت به انسولین حفظ شود شدند تغذیه 

خانه و نحوۀ دویدن روی  مدت، با شرایط زندگی در حیواناین  ها در  رت

 گردان آشنا شدند. نوار 

 

 ن یپروتکل تمر
تناوبی شدید در ساعت معینی از روز ) پایان سیکل  تمرینات  در 

،  عصر(  18تا    16ساعت    ۀاستراحتی و شروع فعالیت حیوانات در محدود

و  )شنبه، یکشنبه، سه شنبه، چهارشنبه و پنج شنبه( پنج روز در هفته 

ظرفیت  به تعیین  و  تمرین  تجویز  برای  شد.  انجام  هفته  هشت  مدت 

  نوار گردان )   جسمانی و شدت فعالیت ورزشی، آزمون بیشینه روی نوار
پنج ایرانیان کانالهگردان  سالار  دانش  با  (شرکت  آشناسازی  از  بعد   ،

 تجهیزات، انجام شد. 

دسترسی به  توجه  دستگاه    نداشتنبا  مانند  مستقیم  ابزار  به 

غیرمستقیم  وتجزیه روش  از  تنفسی،  گازهای  تعیین    منظوربهتحلیل 

بیشین استفاده شد  موش  ةمیانگین سرعت    ، ترتیب که  بدین  [.19]ها 

کردن در شدت کم )که تقریباً معادل با هشت  دقیقه گرم  پنجپس از  

گردان مخصوص جوندگان بود(، آزمون ورزشی    متر در دقیقه روی نوار

متر در دقیقه    10فزاینده تا مرز خستگی انجام شد. این آزمون با سرعت  

تا   و دشازای هر سه دقیقه، سه متر بر سرعت آن افزوده  شروع شد و به

پیدا کرد    جایی  نب  تکه حیوانا ادامه  به دویدن  قادر  .  [19]  ودنددیگر 

بیشین سرعت  میانگین  تمرین  رت  ةسپس،  برنامة  طراحی  برای  ها 

 محاسبه شد.

تناوبی مرحل   تمرینات  سه  شامل  بدن گرمة  شدید  اصلی    ة کردن، 
بود. تمرینات در مرحلتمرین و سرد مدت  کردن بهگرم و سرد  ة کردن 

درصد    40تا    ۳0متر در دقیقه )برابر با شدت    10دقیقه با سرعت  پنج

اصلی  ة  ها در نظر گرفته شد. بدناکسیژن مصرفی بیشینه( برای موش

یک  برابر با    برای وهلة تمرین به استراحت  2:1با رعایت نسبت    تمرین 

  درصد سرعت بیشینه در   90تا    85  شدت دقیقه دویدن روی تردمیل با  

های فعالیتی حیوانات  وهله )هر هفته یک نوبت به وهله  دوازدهتا    شش

شد( شامل  دقیقه  دوهای  تناوب  ۀ علاوبه  ،اضافه  فعال،  استراحت  ای 

متر در دقیقه، میان    10  گردان با سرعت  دار روی نوارهای ادامهدویدن

نین، برای ایجاد شرایط کاملاً  مچ شد. ه  در نظر گرفتههای فعالیتی  وهله

تمرینی، گروه کنترل و دیابتی نیز طی هشت هفته   هاییکسان با گروه

ده تا  سازگاری با محیط، پنج روز در هفته و هر روز به مدت    منظور به

 [. 20حرکت قرار داده شدند ]گردان بی دقیقه روی نوارپانزده 
موش  منظوربه نوارتحریک  روی  دویدن  به  شوک    ها  از  گردان 

انتهای    ،الکتریکی یا محرومیت غذایی استفاده نشد و تنها در صورت لزوم

ها  موش ،تمرینی ةجلس آخرین از ساعت پس  48  ها لمس شد.دم موش

های مورد بررسی با استفاده از روش آزمایشگاهی  تشریح شدند و شاخص

 . شدندمناسب ارزیابی 

 های آزمایشگاهیروش

ساعت    48 شش  از  )پس  تمرینی  جلسة  آخرین  از  پس  ساعت 

وزنناشتایی(،   رتابتدا  انجام شدکشی  براساس خط  .ها  مشی  سپس، 

دام آمریکاانجمن   American Veterinary Medical)  پزشکی 

Association  :AVMA)    سه2020ویرایش با  حیوانات  دوز  ،  برابر 

نهایی   آلفاسان هلند( )دوز  بر  میلی  50بیهوشی کتامین )شرکت  گرم 

گرم  میلی  20کیلوگرم( و زایلازین )شرکت آلفاسان هلند( )دوز نهایی  

گیری  ها پس از انجام خونبر کیلوگرم(، دچار مرگ آسان شدند. رت

و  تشریح نمونهشده  احشایی  چربی  سنجش  بافت  برای  شد.  برداری 

در بافت چربی، ابتدا از بافت مدنظر هموژنات تهیه    1-ایستمین  پروتئین 

شو داده شد تا  وشست  PBSکه هر بافت ابتدا در    ،شد. به این صورت

بافت سپس،  شود.  خارج  اضافی  هموژنایزر  خون  با  و  ریزخردشده  ها 

روی یخ همگن    PBSلیتر  میلی  5، ایتالیا( در  Flacای )شرکت  شیشه

) شدند. سلول انجماد  بار  سه  از  پس  ذوب  سانتی  ةدرج  -20ها  گراد(/ 

  g5000   دقیقه با سرعت  پنجمدت  سپس، به  .ند)دمای اتاق( لایز شد 

 .  شدند(  کاناله ، هشت101سانتریفیوژ )ساخت کشور آلمان، مدل سیگما  

پروتئین  استفاده   1- ایستمین   مقدار  از    از   با  الایزا  کیت 

Mybiosource    کد شناسه  آمریکا(MBS9353286  با حساسیت  )

میلی   4 بر  به پیکوگرم  و  دستگاه  لیتر  با  و  ساندویچ  الایزای  روش 

الایزا  موج    خوانشگر  طول  شد.    450در  سنجیده    منظور به نانومتر 

غلظت  اندازه  ت   FBSگیری  برای  آزمایش  شروع  و  أی در  دیابت  ید 

قطر گروه  یک  اندازه   ۀ بندی،  و  شد  گرفته  رت  دم  از  با  خون  گیری 

ژاپن( mini -01) گلوکومتر   ساخت  شد   ،  مطالعه،    . انجام  پایان  در 

FBS   رنگ به آنزیمی  با  روش  و  اکسیداز  گلوکز  فناوری  با  سنجی 

با حساسیت   تهران  آزمون  پارس  گلوکز شرکت  از کیت    5استفاده 

گیری شد.  درصد اندازه   4/ 5لیتر و ضریب تغییرات  گرم بر دسی میلی 

سنجش   رت  سرم انسولین    سطوح برای  انسولین  سنجش  کیت  از   ،

طبق  بر با روش الایزای ساندویچ و    آمریکا   Thermo Fisherشرکت  

 ( شد  استفاده  حیوان  سرم  از  استفاده  با  کیت   Lotدستورالعمل 

Number: 0743072822  .) انسولین به  مقاومت    شاخص 

 (Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance  

:HOMA )   حاصل )میلی از  گلوکز  مقدار  در  ضرب  لیتر(  در  مول 

بین  واحد  )میلی  ناشتا  بر  انسولین  تقسیم  لیتر(  در    22/ 5المللی 

 [.  21د ] ش محاسبه  

 

 یآمار لیتحل

شاپیرو ویلک  آزمون  ها با استفاده از  بودن توزیع آماری دادهطبیعی 

بررسی با استفاده    های موردگروهی برای شاخصبررسی شد. تفاوت بین

 در گروهیدرون تغییرات تعیین از آزمون تی مستقل ارزیابی شد. برای

  منظور به  شد.  استفاده بستهتی هم آماری آزمون از  ، های تحقیقگروه

شاخص بین  ارتباط  بررسیبررسی  مورد  هم  ، های  آزمون  بستگی  از 

 SPSSافزار  تحلیل آماری با استفاده از نرموپیرسون استفاده شد. تجزیه

 انجام شد.  05/0داری کمتر از  و در سطح معنی 21 ةنسخ 
 

 هاافته ی

شاخص معیار  انحراف  و  آنتروپومتری  میانگین  و  خونی  های 

  آورده شده است.   1یق در جدول  های تحقبه تفکیک گروه  شده بررسی
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7۳ 

 و همکاران  رحمانی

نتایج آزمون تی مستقل،   بافت    1-ایستمینتغییرات سطوح  بین  بنابر 

(،  t  ،007/0=P=-۳/ 066)انسولین سرم  (،  t  ،006/0=P=115/۳چربی )

( انسولین  به  مقاومت  بدن  t  ،0۳2/0=P=- 2/ 597شاخص  وزن  و   )

(۳78/2-=t  ،029 /0=P)  آزمون تفاوت  گروه تمرین و کنترل در پس  در

داشت.  معنی وجود  سطوح  همهباایندار  تغییرات   ،FBS    تفاوت با 

(. 2)جدول ( t ،751/0=P=- ۳22/0دار همراه نبود )معنی
 

 آزمون آزمون و پس های تجربی و کنترل در پیش در گروه  شدههای بررسی انحراف معیار شاخص  ±میانگین  .1 جدول

 گروهها متغیرها 
 تناوبی

(10=n ) 

 کنترل

(10=n ) 

 79/2±50/0 47/۳±47/0 پسآزمون  لیتر( )پیکوگرم بر میلی  1-ایستمین

 ۳9/16±50/0 6۳/15±61/0 پسآزمون  لیتر( میکروواحد بر میلی انسولین )

 لیتر( گرم بر دسی گلوکز )میلی 

 90/۳44±74/22 70/۳5۳±81/21 پیش آزمون 

آزمون پس  64/2۳±20/۳۳4 58/۳0±60/۳52 

 2۳/2 -  51/5 درصد تغییرات 

 ۳8/14±5۳/1 49/12±55/0 پسآزمون  شاخص مقاومت به انسولین 

 وزن بدن )گرم( 

 40/582±0۳/9 80/581±41/7 پیش آزمون 

آزمون پس  19/17±10/56۳ 20±60/595 

 26/2 -  21/۳ درصد تغییرات 

 

 

 هشت هفته تمرینات تناوبی شدید در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل پس از  شدههای بررسیتفاوت تغییرات شاخص  .2جدول 

 Pارزش  tارزش  انحراف معیار  اختلاف میانگین  اختلاف متغیر 

 001/0*    لیتر( )پیکوگرم بر میلی  1-تمینایس

 007/0* -066/۳ 24788/0 - 76000/0 لیتر( )پیکوگرم بر میلی انسولین 

 751/0 - ۳22/0 72744/12 - 10000/4 لیتر( گلوکز ناشتا )پیکوگرم بر میلی 

 0۳2/0* - 597/2 72772/0 - 89000/1 شاخص مقاومت به انسولین 

 029/0* - ۳78/2 61994/8 - 50000/20 وزن بدن )گرم( 
 P<05/0داری در سطح معنی  *

 

سطوح   داد  نشان  زوجی  تی  آزمون  خون  نتایج  ناشتای  گلوکز 

(716/2=t  ،024/0=P  )  بدن وزن  گروه  (  t  ،005/0=P=678/۳)و  در 

دار همراه  آزمون با کاهشی معنیآزمون در مقایسه با پیشدر پس  تجربی 

 (.۳د )جدول بو

هم آزمون  نتایج  تغییرات  بنابر  بین  پیرسون  سطوح  بستگی 

با تغییرات انسولین    HIITپس از هشت هفته  بافت چربی    1-ایستمین

(744/0-=r  ،014/0=P  )  دار  ارتباطی معنی  ،های چاق دیابتیموشدر

بافت چربی در    1-سطوح ایستمین همه، بین تغییرات  مشاهده شد. بااین

گروههیچ از  معنیکدام  ارتباطی  بدن  وزن  تغییرات  با  تحقیق  دار  های 

. (4)جدول  (  P>05/0)مشاهده نشد 
 

 آزمون آزمون در مقایسه با پیش های تحقیق در پس تفاوت تغییرات وزن و گلوکز ناشتا پس از هشت هفته تمرینات تناوبی شدید در گروه . 3جدول 

 Pارزش  tارزش  میانگین خطای استاندارد  انحراف معیار میانگین هاگروه متغیر 

 وزن بدن 

 )گرم( 

 005/0* 678/۳ 08۳85/5 07655/16 70000/18 تجربی 

 476/0 - 744/0 ۳0194/4 60۳92/1۳ - 2000/۳ کنترل 

 گلوکز ناشتا 

 لیتر( گرم بر دسی )میلی 

 024/0* 716/2 52۳69/5 4674۳/17 00000/15 تجربی 

 004/0* 844/۳ 07۳۳5/5 04۳۳4/16 50000/19 کنترل 
 P<05/0داری در سطح معنی  *

 

 های تحقیق با انسولین، گلوکز ناشتا، شاخص مقاومت به انسولین و وزن در گروه  1-ارتباط بین تغییرات ایستمین. 4جدول 

 وزن بدن )گرم(  شاخص مقاومت به انسولین گلوکز ناشتا  انسولین  متغیرها 

 1-ایستمین

 تجربی 
 - r 744/0 - ۳88/0 - 469/0 298/0ارزش 

 P *014/0 268/0 426/0 40۳/0ارزش 

 کنترل 
 - r 0۳5/0 467/0- 242/0 470/0ارزش 

 P 92۳/0 174/0 694/0 170/0ارزش 
 P<05/0داری در سطح معنی  *

 

 بحث

بررسی به  توجه  انجامبا  مطالعة  های  اولین  حاضر  پژوهش  شده، 

بافت   1-بر سطوح ایستمین  HIITشده در بررسی اثر هشت هفته  انجام

موش در  داد  چربی  نشان  حاضر  مطالعة  نتایج  بود.  دیابتی  چاق  های 

هفته  اجرای   معنی  HIITهشت  افزایش  ایستمینسبب  بافت    1-دار 

 های تمرینی در مقایسه با گروه کنترل شده است.  چربی در گروه

در  ISM1)  1-ایستمین که  است  ضدالتهابی  آدیپوکاین   )

بالغْآدیپوسیت طریق    های  از  گلوکز  برداشت  افزایش  سبب  و  سنتز 

انسولین می به  غیروابسته  را مهار  مسیرهای  شود، سنتز چربی کبدی 

براین، سطوح  دهد. علاوهدر کبد افزاش میرا  و سنتز پروتئین    کندمی
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 1405 بهار، 1، شماره 18مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

ال دارای اضافه وزن و  سنهای میادر آزمودنی  1-در گردشِ ایستمین

  است. مبتلا به دیابت نوع دو کمتر از همتایان سالم و دارای اضافه وزن 

ممکن است    1-رسد افزایش سطوح ایستمینچنین به نظر می  ، بنابراین

[. پس، شاید بتوان گفت افزایش  1خطر گسترش دیابت را کاهش دهد ]

به دنبال تمرینات    1-پروتئین ایستمین بافت چربی در مطالعة حاضر 

موش در  شدید  بهبود  تناوبی  در  کمکی  مسیر  دیابتی  و  چاق  های 

 حساسیت به انسولین باشد. 

حساسیت به انسولین به مقدار غلظت مورد نیاز از انسولین اطلاق  

ایجاد  می برای  ت  50شود که  از  انسولین  أدرصد  بیشینة  انتقال  دثیر  ر 

نیاز   مورد  به  استگلوکز  انسولین  به  در حساسیت  افزایش  بنابراین،   .

درصد از   50معنی کاهش در غلظت مورد نیاز انسولین برای ایجاد این 

بود ] انسولین خواهد  بیشینة  پیام22پاسخ  با  [. مسیر  انسولین  رسانی 

افزایش   متعاقباً  و  انسولین  گیرندۀ  آلفای  زیرواحد  به  انسولین  اتصال 

شود. در ادامه،  فعالیت تیروزین کینازِ زیرواحدِ داخل سلولیِ بتا شروع می

و    (Autophosphorylation)  فسفریلاسیون خودکارِ  انسولین  گیرندۀ 

انسولین گیرندۀ  سوبسترای  تیروزینِ   Insulin)  1-فسفریلاسیون 

1-Receptor Substrate  ،1-IRS)  می سپس،  رخ     IRSِ-1دهد. 

اینوزیتول  فسفریله فسفاتیدیل  تنظیمیِ  زیرواحد  به  کیناز    -۳شده 

(PhosphatidyIinositol 3-Kinase  ،PI-3K متصل می )  شود که به

اه  نگ کند. آاین آنزیم را فعال می  p110زیرواحد کاتالیزوری    ،نوبة خود

PI-3K  کند که در ادامه،  های فسفواینوزیتیدی را کاتالیز میتولید بخش

فعال فسفواینوزیتیدسبب  به  وابسته  کیناز  قبیل  ،  ۳-شدن   PDK1از 

B  (Protein Kinase /Aktنیز پروتئین کیناز    PDK1شود. متعاقباً،  می

B  ،PKB/Akt  )فسفریله می و  را  تیروزین کینازها  از سرین/  کند که 

پایین هدف  نقلاست  بوده    PDK1دست  البته  را  و  گلوکز  وانتقالات 

 [. 2۳کند ]تنظیم می 

Richter    بار در سال نشان دادند فعالیت   1982و همکاران اولین 

در پاسخ به انسولین را  جایی گلوکز  تواند حساسیت فرایند جابه ورزشی می 

کند جایی گلوکز، سنتز گلیکوژن را تسهیل می افزایش دهد. افزایش جابه 

ابر » دنبال فعالیت ورزشی یا در اصطلاح  به افزایش ذخایر گلیکوژن به   و 

می   (« Supercompensation)   جبرانیِ  منجر  ] گلیکوژن  [. 24شود 

در توجیه بهبود حساسیت به انسولین و   ی تاکنون، سازوکارهای متعدد 

اند. ازجمله، تمرینات دنبال تمرینات ورزشی شناسایی شده تحمل گلوکز به 

پروتئین  محتوای  افزایش  از طریق  هوازی  مسیر ورزشی  در  درگیر  های 

رسانی انسولین، سنتز گلیکوژن و بیوژنز میتوکندری، افزایش چگالی پیام 

برندۀ التهاب و میتوکندری و ظرفیت هوازی، کاهش محتوای عوامل پیش 

بهبود موازنة التهابی، تغییر در نوع   ، افزایش عوامل ضدالتهابی و در نتیجه 

تارهای عضلانی، بهبود محتوای مویرگی عضله و جریان خون عضلانی و 

در بهبود حساسیت به انسولین نقش دارند   ، هاتغییر در متابولیسم چربی 

حال، با توجه به اهمیت عامل شدت تمرین ورزشی در بهبود [. بااین 25] 

در مقایسه با   HIITمطالعات متعدد بر اثربخشی    ،حساسیت به انسولین 

MICT   [ 26،  27اذعان دارند .] 

با وجود    HIITنتایج مطالعة حاضر نشان داد اجرای هشت هفته  

و  معنی  نکردنتغییر سرم  انسولین  کاهش  با  خون،  ناشتای  گلوکز  دار 

بهبود شاخص مقاومت به انسولین در مقایسه با گروه کنترل همراه بود. 

دار مشاهده نشد. در همین  حال، بین دو گروه تمرینی تفاوتی معنیبااین

با    MICTو    HIITو همکاران نیز گزارش کردند اجرای    Ryan،  زمینه

به  سازگاری حساسیت  )مانند  بالینی  سطح  در  مشابه  متابولیکی  های 

 انسولین، ظرفیت هوازی، تجمع چربی کبدی و احشایی( و تحت بالینی

(Subclinical)  کنندۀ تنفس  های تنظیم)نرخ لیپولیز، افزایش پروتئین

رخ لیپیدی عضله( همراه  میتوکندریایی و متابولیسم چربی در عضله، نیم

[ و احتمالاً مدت زمان فعالیت ورزشی در بهبود حساسیت  28هستند ]

انسولین پررنگ  ، به  باشدنقشی  داشته  عامل شدت  از  که    طوریبه  ،تر 

دقیقه در هفته )سه تا چهار جلسه در هفته(    170های حدود  فعالیت

دقیقه در هفته )سه جلسه    115های تمرینی حدود  در مقایسه با برنامه

دارند ] بیشتر  اثربخشی  انسولین  به  مقاومت  بهبود  [.  29در هفته( در 

که با کاهش   ،همه، باید در نظر داشت تمرینات پرشدت یا پرحجمبااین

در بهبود    هستند،ویژه با کاهش محتوای چربی احشایی همراه  وزن و به

[.  ۳0،  ۳1کنند ]ثرتر عمل میؤتحمل گلوکز و حساسیت به انسولین م 

با کاهش وزن    HIITنتایج مطالعة حاضر نشان داد اجرای هشت هفته  

 بدن در مقایسه با گروه کنترل همراه بوده است. 

شده نشان دادند اختلال  بیش از یک دهه است که مطالعات انجام 

ارتباط  اصلیِ  عامل  چربی  بافت  عملکرد  پاتوژنز  در  با  چاقی  دهندۀ 

بافت چربی را بافتی    ، . امروزه است سندرم متابولیک و دیابت نوع دو  

بلکه، بافت    ، دانند که تنها محل ذخیرۀ قطرات چربی باشد ساده نمی 

بزرگ  را  می چربی  تعریف  اندوکرین  ارگان  لحاظ  ترین  از  که  کنند 

و بیش از صد عامل از قبیل اسیدهای چرب،    است متابولیکی فعال  

های مختلف،  و آدیپوکاین (  Chemokine) ها  ها، کموکاین سایتوکاین 

شیوۀ  (  Prostaglandin) ها  گلاندین ا پروست  به  را  استروئیدها  و 

کند. این عوامل مترشحه از  اندوکرین، پاراکرین و اتوکرین ترشح می 

می  چربی  بدن بافت  مختلف  فرایندهای  مثل، مچ ه   ، توانند  تولید  ون 

ف  ایمنی،  پیام عملکرد  متابولیسم  شارخون،  و  اشتها  التهابی،  رسانی 

در   اختلال  هرگونه  بنابراین،  کنند.  تنظیم  را  گلوکز  و  چربی 

تواند در پاتوژنز چاقی و دیابت نوع دو نقش داشته  ها می آدیپوسیت 

 [ آدیپوسیت ۳2باشد  اندازۀ  افزایش  ازجمله  که  [.  )هیپرتروفی(  ها 

می  رخ  چاقی  شرایط  در  ژنی  عمدتاً  بیان  افزایش  با  دهد، 

انسولین همراه  های پیش آدیپوسایتوکاین  به  مقاومت  و  التهاب  برندۀ 

برد آدیپوژنز و بهبود  های کوچک به پیش که آدیپوسیت است؛ درحالی 

[. بنابراین، بهبود آدیپوژنز  ۳۳شوند ] منجر می   حساسیت به انسولین 

به  چربی  بافت  محتوای  کاهش  مدالیتی و  وزن دنبال  کاهش    ، های 

التهابی بدن می   ، ون تمرینات ورزشی مچ ه    ، تواند ضمن بهبود موازنة 

 د. شو منجر    به کاهش مقاومت به انسولین 

پیام  ،اگرچه و  انسولین  وجود  لزوم  بر  متعدد  آن  مطالعات  رسانی 

سلولی به سطح  داخل  GLUT4و انتقال    GLUT4افزایش سنتز    برای

مطالعات    ،منظور افزایش حساسیت به انسولین اذعان داشتندسلول به

بعدی نشان دادند بهبود تحمل گلوکز و حساسیت به انسولین ضرورتاً  

رخ   نیز  انسولین  غیاب  در  بسا  و چه  نیست  وابسته  انسولین  وجود  به 

]می علاوه22دهد  دارد  وجود  احتمال  این  بنابراین،  بهبود  [.  عامل  بر 

بهبود عملکرد انسولین، افزایش سطوح ایستمین به    1-ترکیب بدن و 

کاهش مقاومت به انسولین در مطالعة حاضر کمک کرده باشد. ازآنجاکه  

هیچ مطالعة مشابه با هدف بررسی اثر    ،شدههای انجامبا توجه به بررسی

در ادامه، با توجه به   ،یافت نشد 1-تمرینات ورزشی بر سطوح ایستمین 

 توجیه این ارتباط و نتیجه سعی شده است.برای   ،مبانی نظری موجود

ه   1- ایستمین  پروتئین مچ نیز  دیگر  شبه ون    ، هورمونی های 
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 و همکاران  رحمانی

بسیاری از اعمال خود را از طریق اتصال به گیرندۀ اختصاصی خود  

. دو گیرندۀ  است پلاسمایی مستقر  ی دهد که در سطح غشا انجام می 

ایستمین  برای  شده   1- احتمالی  میل  شناسایی  با  گیرنده  یک  اند؛ 

و دیگری گیرنده با    αvβپایین به نام اینتگرین  (  Affinity) ترکیبی  

پروتئین   عنوان  با  بالا  ترکیبی  تنظیم   78میل  با  کیلودالتونی  شده 

[.  ۳]   ( Regulated Protein-kDa Glucose78   :78-GRP)   گلوکز 

به  پروتئین پاسخ   نوعی   GRP78در این میان،   گو به فشار و متعلق 

  ( Heat Shock Protein  :HSP)   های شوک گرمایی خانوادۀ پروتئین 

می   است  شبک که  فشار  مانند  فشار،  شرایط  در    اندوپلاسمی   ة تواند 

 (Endoplasmic Reticulum  :ER )  ، را  چین پروتئین  خوردگی 

کند  بیان   . تنظیم  فشار    بنابراین،  شرایط  در  آن  افزایش    ERژنی 

با اتصال به   1- مطالعات متعدد اذعان دارند ایستمین   ، یابد. اگرچه می 

GRP78   [ ۳4و پیشبرد آپوپتوز در درمان سرطان اثر دارد] ،    ازآنجاکه

ER    و نوع دو  دیابت  و گسترش  ایجاد  در  است که  عواملی  از  یکی 

تواند در پاتوژنز دیابت  می  GRP78 است،  مقاومت به انسولین دخیل 

  GRP78بیان ژنی    ، که   طوری به   . [۳5نوع دو نیز نقش داشته باشد ] 

در نوسانات متابولیکی در سطح بافتی مانند هیپوکسی و فقر گلوکز  

[.  ۳6های چاق بیشتر است ] افزایش یافته و در بافت چربی آزمودنی 

تولید   سلول   GRP78افزایش  می در  پانکراس  بتا  بروز  های  از  تواند 

درمطالعه  [.  ۳7دیابت ناشی از رژیم غذایی پرچرب جلوگیری کند ] 

به    GRP78تغییرات    حاضر،  پاسخ  نشد اندازه   HIITدر    . گیری 

  ERسبب بهبود فشار   GRP78افزایش  با  ازآنجاکه تمرینات ورزشی  

] می  دارد   ، [۳8شود  وجود  احتمال  ایستمین   که   این    1- افزایش 

افزایش گیرندۀ آن   سو هم   HIITدنبال  به  ضمن  ،  GRP78یعنی    ، با 

فشار   باشد.    ERتعدیل  شده  انسولین  به  مقاومت  بهبود  سبب 

انجام بااین  مطالعات  آزمایشگاهی همه،  شرایط  در    ( In vitro)   شده 

ایستمین  داد  انتقال  می   1- نشان  به    GLUT4تواند  سیتوپلاسم  از 

  زادِ فسفریلاسیون درون   ، غشای پلاسمایی را زیاد کند و از سوی دیگر 

 (Endogenous )  Akt    نیز سبب انرژی است(  )که عامل متابولیسم 

 [.  7د ] شو افزایش برداشت گلوکز می 

فسفوریلاسیون    1-ایستمین مقدار  است  در   S473pAktقادر  را 

های اولیة عضلة اسکلتیِ انسان افزایش دهد  های بالغ و سلولآدیپوسیت

مهارکننده با  درمان  گلوکز    PI3Kهای  و  برداشت  مسدودشدن    با به 

برای    1- کند ایستمینکه خود پیشنهاد می  شودمی  منجر   1-ایستمین

به عملکرد  برداشت گلوکز در آدیپوسیت نیاز دارد. ازآنجاکه    PI3Kها 

را   Akt/PI3Kرسانی  سیر پیامم  mTORC2های استفاده از مهارکننده

ایستمین می  ،کندمی  مسدود گرفت  نتیجه  از    1-توان  مترشحه 

بهآدیپوسیت مسیر    ۀشیوها  طریق  از  و  اتوکرین 

Akt/PI3K /mTORC2می تنظیم  را  گلوکز  برداشت  البته،  ،  کند. 

ر دیگر مسیرهای  درا فسفریله کند، ولی    ERKشاید بتواند    1-ایستمین

،  A  (Protein Kinase A  :PKA)  ئین کینازتاز قبیل پرو  ،رسانیپیام

 Pyruvate Dehydrogenase Kinase)  1کیناز    پیروات دهیدروژناز 

1  :PDK1  )  بتا کیناز  گلیکوژن سنتاز   Glycogen Synthase)   1و 

3 Beta-Kinase  :3 beta-GSK  ،)[ در مطالعة حاضر۳9اثر ندارد .] ،  

پیام اجزای مسیر  بیان ژنی  و    Akt /PI3K /mTORC2رسانی  عملکرد 

باایننشدبررسی   ب .  بیان ژنی    ا همه، ازآنجاکه تمرینات ورزشی  افزایش 

Akt    وPI3K  بهبود ، مقاومت به انسولین را در شرایط دیابت نوع دو 

  استرسانی  نیز یکی از اجزای شبکة پیام  mTORC2[ و  40بخشد ]می

[، این امکان وجود دارد  41،  42کند ]که برداشت گلوکز را تنظیم می 

کردن  و متعاقباً فعال  1-افزایش ایستمین  دلیلبه  HIITدر مطالعة حاضر  

سبب بهبود حساسیت به انسولین شده  ،  Akt/PI3K/mTORC2مسیر  

  1-و همکاران گزارش کردند نقص در ژن سیرتوئین  Wangباشد. البته،  

(Sirtuin 1  ،Sirt1)  پیام مسیر  در  اختلال  با  نیز   /Aktرسانی  کبد 

mTORC2  و  می اکسایشی  آسیب  هیپرگلیسمی،  بروز  سبب  تواند 

 [.4۳]  شودمقاومت به انسولین 

تنظیم  سیرتوئین  پروتئین  خاموش  اطلاعات  اعضا  1کنندۀ    ی از 

کنندۀ و تنظیم NAD+خانوادۀ سیرتوئین و یک دی استیلاز وابسته به 

های مرتبط با التهاب  که در تعدیل التهاب و بیماری  استای  ترجمهپس

ترشح وابسته به گلوکزِ انسولین    Sirt1[.  44از قبیل دیابت نقش دارد ]

سلول تحریک  از  را  پانکراس  بتای  ت  کندمیهای  با  مستقیمأو    بر   ثیر 

پیام ارگانمسیرهای  در  انسولین  انسولینرسانی  به  حساس  ر  د  ،های 

[. با توجه به اثر تنظیمی مثبت  45متابولیسم گلوکز اثر تنظیمی دارد ]

دیر  د  1-ایستمین قوت    ،Sirt1  [46]  استلازفعالیت  احتمال  این 

.  باشد  Akt/PI3K/mTORC2عامل بالادست مسیر    Sirt1  که   گیردمی

پیام مسیر    Akt /PI3K /mTORC2 /Sirt1 / ISM1رسانی  بنابراین، 

دنبال تمرینات تناوبی  تر در بهبود حساسیت به انسولین بهدقیق  ریمس

 .  استشدید در مطالعة حاضر 
 

 گیری نتیجه

داد   نشان  حاضر  تحقیق  هفته  اجرای  نتایج  وجود    HIITهشت  با 

  1- دار ایستمین با افزایش معنی   دار گلوکز ناشتای خون معنی   نکردن تغییر 

شاخص مقاومت به انسولین همراه  بافت چربی و انسولین سرم و کاهش  

با   ، اذعان دارند  1- ایستمین برخی مطالعات بر عملکرد التهابی  ، بود. اگرچه 

  در بافت چربی   1- ایستمین رسد  توجه به نتایج مطالعة حاضر به نظر می 

و  آثار   دیابتی  ضدالتهابی  اندازه داشته  ضد  البته، عدم  برخی  باشد.  گیری 

  های آدیپوزنز و لیپولیز، ، شاخص های التهابی و ضدالتهابی میانجی شاخص 

توانست  رود که شاید می های تحقیق حاضر به شمار می ازجمله محدودیت 

آمده کمک کند. بنابراین، انجام دست تر نتیجة به تر و علمی به توجیه دقیق 

در    و عوامل وابسته   1- ایستمین مطالعات گسترده با هدف بررسی تغییرات  

ویژه در پاسخ به تمرینات ورزشی و البته در سنین  های مختلف و به بافت 

عملکرد    برای مختلف   بهتر  هرچه  سازوکارهای    و   1- ایستمین شناخت 

 رسد. ضروری به نظر می   ، میانجی 

 

 ی تشکر و قدردان

از   برگرفته  مقاله  دکتری  این  مقطع  بجنورد  رسالة  آزاد  دانشگاه 

عزیزانی که ما را در اجرای این تحقیق یاری    ةوسیله، از هم   بدین است. 

 رساندند، نهایت تشکر و قدردانی را داریم.

 

 ملاحظات اخلاقی 

شناس به  اخلاق  کد  دارای  مطالعه   ةاین 

IR.IAU.BOJNOURD.REC.1403.008    اسلامی آزاد  دانشگاه  از 

 . است بجنورد  
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 تضاد منافع 

 نویسندگان این مقاله، هیچ نفع متقابلی از انتشار آن ندارند. 

 

 مشارکت نویسندگان 

راهنما و    استادان نویسندۀ اول دانشجو و دیگر نویسندگان شامل  

 .هستندمشاور 
 

 مالی  حمایت

آزاد   دانشگاه  دکتری  مقطع  دانشجویی  رسالة  از  برگرفته  مقاله 

 گونه حمایت مالی اجرا شده است. اسلامی بجنورد بوده و بدون هیچ
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