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   اثر تمرینات تناوبی شدید بر سطوح رزیستین بافت چربی زیرپوستی و احشایی

   صحرایی هايموش

  3رضا سلاجقه ، 2عبدالرضا کاظمیدکتر ، 1رسول اسلامیدکتر 

  :چکیده

هفته تمرینات  5هدف از تحقیق حاضر بررسی اثرات  رزیستین یکی از فاکتورهاي مهم ترشح شده از بافت چربی است.: سابقه و هدف

  .بود صحراییهاي هاي چربی زیرپوستی و احشایی  موشدر بافت رزیستین) بر سطوح HIITتناوبی شدید (

تمرین  گروه دو بهبه طور تصادفی  )گرم 190±10 وزنمیانگین و هفته  8 سنی (میانگینصحرایی  سر موش 20 ها:مواد و روش

HIIT و به مدت پنج هفته پنج جلسه در هفته شامل دوهاي سرعتی با شدت بالا بود که شدند. برنامه تمرینی تقسیم  و گروه کنترل

. سپس حجم و شدت تمرین به تدریج اي فعالیت کردنددقیقه وهله دو 6در  m/min37 ها در هفته اول با سرعت . آزمودنیگرفتانجام 

-ساعت پس از آخرین جلسه تمرین حیوانات بی 72 .رسید m/min 52و سرعت به  12 به هاتعداد وهله پنجم ر هفتهافزایش یافت تا د

- ستفاده شد، همچنین سطح معنیمستقل ا- ها نیز از آزمون تیبراي تجزیه و تحلیل داده هاي مورد نظر استخراج شدند.هوش و بافت

 در نظر گرفته شد. ≥P 0.05داري 

 نیزپوستی و چربی احشایی و زیر داري در سطوح رزیستینمعنی کاهشباعث  HIITهفته تمرین  5نتایج تحقیق نشان داد که  :هایافته

 مشاهده نشد ییدر گلوکز پلاسما دارينیر معتغیی . با این حال،)≥P≤ ،0.001 P≤ ،0.001 P 0.001به ترتیب، شد ( ییانسولین پلاسما

)P=0.752.(  

در بافت چربی رزیستین تواند باعث کاهش سطوح می HIITتمرینات هفته  5: نتایج حاصل از این تحقیق نشان داد که گیرينتیجه

هش خطرات مرتبط با تواند در کابنابراین، این تمرینات به دلیل حجم کم و کاهش سطوح رزیستین می .احشایی و زیر پوستی شود

  افزایش آن سودمند باشد.

  

  رزیستین، چربی احشایی، چربی زیرپوستی ، )HIIT( تمرینات تناوبی با شدت بالا: واژگان کلیدي
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  مقدمه

اختلالات  و مقاومت انسولینی ،2هاي قلبی عروقی، دیابت نوعبیماري چاقی با اختلالات متابولیکی از جمله

. چاقی به عنوان رشد اضافی بافت چربی )1( نتیجه موجب کاهش طول عمر می شود در ارتباط است، در لیپیدي

از جمله عواملی هستند  ها. آدیپوکاین)2( هاي بافت چربی تعریف شده استعداد و اندازه سلولتیجه افزایش تدر ن

ها به عنوان آدیپوکاین. )3( برخوردار باشندهاي مرتبط با چاقی نقش مهمی در گسترش بیماريکه ممکن است از 

هاي هشبه بعد توجه متخصصین و پژو 1994شوند، از سال هایی که به وسیله بافت چربی سفید تولید میپروتئین

 است 1ی از مهمترین فاکتورهاي ترشح شده از بافت چربی سفید رزیستینیک .)4( اندزیادي را به خود جلب کرده

هاي جدید شناسایی شده و پروتئین غنی از سیستئین با وزن مولکولی اندك است که رزیستین جز آدیپوکاین .)5(

دا این پروتئین به عنوان یک عامل ارتباطی مهم بین چاقی و شود. در ابتها بیان و ترشح میبه وسیله آدیپوسیت

  ها نیز می باشد هاي تمایز آدیپوسیتوان شده است که یکی از بازدارندهمقاومت انسولین شناسایی شد. اما عن

شان با ها، رزیستین و لپتین به خاطر نقش حیاتی در متابولیسم انرژي و ارتباطن تمامی آدیپوکایندر بی .)7, 6(

ها . این آدیپوکاین)8( اندتوجه زیادي را به خود معطوف کردهاختلالات متابولیکی از جمله دیابت ملیتوس و چاقی 

هاي متابولیک به ویژه ابولیسم (مانند لیپولیز و گلوکونئوژنز) را با همکاري سایر هورمونمت گوناگونهاي جنبه

ها با انسولین در تعدادي از مطالعات صورت گرفته آن 2. همچنین اثرات متقابل مستقیم)9( کنندانسولین تنظیم می

حالی که ترشح در این زمینه به اثبات رسیده است. به ویژه اینکه انسولین ترشح لپتین را افزایش می دهد، در 

سولین ناشی از تحریک و رزیستین هر دو موجب مهار ترشح ان لپتینکند. به عبارت دیگر رزیستین را مهار می

ها و تعدیل کننده مقاومت . رزیستین در ابتدا به عنوان پروتئین مشتق از آدیپوسیت)11, 10( شوندگلوکز می

ها مشاهده شده است که سطوح ها و البته نه در همه آنبدي شناخته شد. در برخی از پژوهشانسولین ک

پلاسمایی رزیستین به صورت مثبتی با چاقی و سایر مشکلات مرتبط با سندرم متابولیک تنظیم می شود. در 

هاي مونونوکلئار را به وسیله سلول TNF-αو  IL-1β، 6انسان رزیستین این قابلیت را دارد که تولید اینترلوکین

  نی که به وسیله رزیستین تحریک هاي مایع سینویال زمالولسگردش خون محیطی افزایش دهد. همچنین 

از طریق تعاملی که با  ین. احتمالاً رزیست)4( کنندرا بیان می TNF-αو   6شوند، سایتوکاین هاي اینترلوکینمی

سطوح رزیستین در گردش در کند. ایفا می یها دارد، نقش مهمی را در چاقی و مقاومت انسولینسایر بافت

هش وزن به صورت و در هنگام کا )12(یابد مقاوم شده به انسولین افزایش می هاي چاق وها و موشآزمودنی

 .)14( . همچنین ارتباط بین رزیستین و التهاب سیستمیک نیز گزارش شده است)13( یابدمعناداري کاهش می

هاي ندین میانجی کموکاین و سایتوکاینافزایش بیان چ سببدهد که نویسی را افزایش میرزیستین رخدادهاي رو

هاي کردن و یا از بین بردن ناهنجاري تواند به کمترشح رزیستین میپیش التهابی می شود. بر این اساس تعدیل 

منجر شود، هرچند  3وژنزمتابولیک ناشی از چاقی از جمله التهاب، اختلالات اندوتلیال، پر فشار خونی و آتر

   .)15(د هنوز به خوبی شناخته نشده است سازوکارهایی که از طریق آن بیان رزیستین تعدیل پیدا می کن

پذیرد می تأثیر بدنیل متعددي از جمله تغذیه و فعالیتسطوح رزیستین از عوام مشخص شده است کهاز طرفی، 

موجب هفته تمرینات هوازي منظم  8 نشان دادند که )2013(رشیدلمیر و همکاران . در همین راستا، )11-9(

 

1 Resistin 

2 Direct Interactions 

3 Atherogenesis 
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 و 1جامورتاز .)19( جوان فعال شددر زنان  یتوده بدن و نیز شاخصسطوح پلاسمایی رزیستین  دارکاهش معنی

 تا رزیستین و درآدیپونکتین توجهی را قابل تغییرات بیشینه زیر هوازي تمرین کردند که  ) گزارش2006( همکاران

 به حساسیت با یا رزیستین آدیپونکتین، که رسد می نظر به این، بر علاوه کند. ایجاد نمی ورزش از پس ساعت 48

نخبه  ورزشکار 23 روي 2010 سال در همکاران و پرسگهین اي دیگردر مطالعه .)16( ندارد ارتباط انسولین

 که ورزشکاران کردند مشخص چاق و لاغر غیرفعال مرد  72 و استقامتی، ماراتون)  نیمه سرعتی، هاي(دونده

 2همچنین، اسلیویکا. )17(سطوح رزیستین بیشتري نسبت به افراد غیرفعال بودند  ) داراي سرعتی نه (و  امتیاستق

 سیستمیک تاثیر تمرینات که، کردند گزارش گانه سه رشته ورزشکار جوان 10 بررسی با 2012 سال در همکاران و

 این بر تواندشدید می ورزش حال، این باشد. با می کمی حد در و رزیستین هادیپونکتینآ غلظت بر ورزشی

 به و آدیپونکتین و ورزش پیشینه ادبیات بررسی با 2007 سال در همکاران و 3.کرایمر)18(بگذارد  تأثیر هامولکول

دارد  هاآدیپونکتین بر سودمندي اثر ماه 2 از بیشتر  دوره یک براي کافی شدت با ورزش که نتیجه رسیدند این

 در تجربی گروه در آنتروپومتریکی که پارامترهاي کردند بیان )2011( همکاران و عباسی شاهقلی . همچنین)19(

بدون  افراد این در سرم رزیستین و انسولین مقاومت یافتند اما داريمعنی کاهش ورزشی فعالیت ماه 3 پی مداخله

مقاومت  مقدار بر اثري غذایی، رژیم غیاب در ورزشیفعالیت  که کردند گیري نتیجه گونه ها اینباقی ماند. آن تغییر

  .)20(ندارد  چاق افراد در سرم رزیستین و انسولین به

ه نقشی که در کاهش توان پیش بینی کرد که تمرینات ورزشی با توجه بمی باتوجه به نتایج تحقیقات قبلی     

، احتمالاً تمرینات )25, 24( ارتباطی که بین بافت چربی و رزیستین وجود دارد نیزو  )23-21( دتوده چربی دار

هاي از راه )30, 29, 23( و کاهش توده چربی )28-26( خود را در افزایش لیپولیز بافت چربیورزشی نقش 

اما محققین همواره به کنند. اعمال می )31( هاي التهابی و به ویژه رزیستینگوناگون از جمله کاهش سایتوکاین

دنبال کارآمدترین شیوه تمرینی هستند که در کمترین زمان  ممکن و کمترین هزینه زمانی بیشترین نتیجه را به 

از این ویژگی برخوردار است. در  (HIIT) 4مدل تمرین تناوبی شدید رسد کهبه نظر می رو،دست آورند. از این

هاي مدلی از تمرین است که بسیاري از سازگاري HITاند که تمرینات قبلی نشان دادهمطالعات همین راستا، 

) نشان دادند 1391فر و همکاران (همتیهمچنین،  .)33, 32(کند متابولیکی تمرین استقامتی منظم را تحریک می

ذا با توجه به اینکه ل. )34(عامل کارآمدي در تحریک آدیپونکتین و کاهش چربی بدن است  HITکه تمرین 

تمرینات  تأثیررسد که مطالعه تحقیقات قبلی در زمینه رزیستین در زمینه تمرینات هوازي بوده است، به نظر می

HIIT ات با غلظت سرمی بر تغییرات این آدیپوکاین در بافت چربی زیر پوستی و احشایی و نیز ارتباط این تغییر

بودن  متناقضفرض و با توجه به در نتیجه بر اساس این پیشبه همراه دارد. گلوکز و انسولین، نتایج سودمندي را 

در بافت چربی زیر  ژوهش حاضر براي نخستین بار تغییرات این آدیپوکایننتایج تحقیقات قبلی در این زمینه، پ

رینات در پاسخ به تمرینات تناوبی شدید به عنوان سبک جدیدي از تمرا  هاي صحراییموش پوستی و احشایی

  .مورد بررسی قرار داده استورزشی 

 

 

1  Jamurtas 

2 Sliwicka 

3  Kraemer 

4 High Intensity Interval Training 
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  هامواد و روش

سر موش صحرایی  20تحقیق حاضر از نوع تجربی بوده که براي این منظور حیوانات و شرایط نگهداري: 

گرم از انستیتو رازي خریداري شد. کلیه حیوانات در شرایط  190±10هفته سن و میانگین وزنی  8نر ویستار با 

ساعت و با  12:12تاریکی -گراد، چرخه روشناییدرجه سانتی 22±3ی با میانگین دماي کنترل شده محیط

پس از دو هفته آشناسازي و سازگاري حیوانات با محیط  دسترسی آزاد به آب و غذاي ویژه موش نگهداري شدند.

حیوانات توسط  کلیه اصول اخلاقی کار با شدند.تقسیم  و گروه کنترل HIIT گروه دو بهجدید به طور تصادفی 

  .گرفت ید قرارأیتمورد بررسی و علوم پزشکی کمیته اخلاق دانشگاه 

جلسه در هفته انجام شد. قبل از اجراي  5 برايکل برنامه تمرینی به مدت پنج هفته و  برنامه تمرینی:

متر بر ده پانزکه با سرعت ها انجام شد. رسیدن به واماندگی براي محاسبه حداکثر سرعت موش آزمونپروتکل، 

اجراي پروتکل در هفته  .شدن افزوده آبا سه متر بر دقیقه به  معادلسرعتی یکبار  دو دقیقه،هر در و  دقیقه  شروع

 در بین هر وهله به مدت یک دقیقه استراحت داده .وهله دو دقیقه اي انجام شد 6در   m/min37 اول با سرعت 

افزایش یافت. در هفته سوم پروتکل   m/min 40و سرعت به مرحله رسید  7هفته دوم تعداد وهله ها به  شد.

 10با  m/min 49مرحله انجام شد و در هفته چهارم سرعت به  9و در   m/min 43تمرینی با سرعتی برابر با  

به طور کلی  .اجرا شد m/min 52مرحله با سرعتی برابر با  12تعداد وهله ها  پنجم وهله افزایش یافت و در هفته

ها به مدت قبل از انجام پروتکل تمرینی تناوبی شدید، موشهفته تقریباً ده درصد به سرعت اضافه شد.  در هر

 مدت و رسید m/min30به  شروع وm/min15 سرعت تردمیل از  . در این دورهیک هفته دوره آشنایی را گذراندند

  .بوددقیقه در هر جلسه  25-  20 زمان تمرین بین

ها توسط رت ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی، 72ظور بررسی اثرات مزمن تمرین، به من آزمایشات تجربی:

تحت  و  شده بیهوش  5mg/kg-(3 (2wزایلازین و 30)- (mg/kg w 150کتامین از ترکیبیتزریق درون صفاقی 

هاي در لوله خون گیري انجام شد.خوننیز  برداري بافت چربی احشایی و زیرپوستی و نمونهاستریل  شرایط

دقیقه  10دور در دقیقه به مدت  3000هاي خونی با سرعت ریخته شد. سپس نمونه EDTAآزمایش حاوي 

براي آنالیزهاي مورد نظر نگهداري شد. براي  - 70ها در یخچال تمامی نمونه سانتیرفیوژ و پلاسما جدا شد.

دور  9000و پس از سانتریفیوژ با سرعت  )35( هاي بافت چربی هموژنایزنمونه رزیستینسنجش غلظت پروتئین 

براي سنجش جدا و  )supernatantمایع رویی حاصل ( گراد،درجه سانتی 4دقیقه در دماي  10 در دقیقه به مدت

هاي شرکت توسط کیتدر بافت چربی احشایی و زیرپوستی  رزیستینپروتئین استفاده شد. در نهایت غلظت 

antibody online با شماره کیت  ABIN416285  گیري شد. اندازهساخت کشور آمریکا به روش الایزا و

 کیت با اکسیداز گلوکز واکنش اساس بر آنزیمی سنجی رنگ روش از استفاده با پلاسما گلوکز غلظت همچنین

 Mercodia شرکت از مخصوص الایزاي کیت از استفاده با نیز انسولین پلاسمایی غلظت و آزمون پارس شرکت

 .شد گیرياندازه سوئد کشور ساخت 01- 1281- 10 تکی شماره با

 

1 Ketamine 

2 Xylazine 
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داري و در سطح معنی 21نسخه  SPSSها بوسیله نرم افزار تمام مراحل تجزیه و تحلیل داده آماري: هايروش

0.05P≤ پس از  استفاده شد. 1شاپیرو ویلکها از آزمون راي بررسی توزیع طبیعی بودن دادهانجام گرفت. ابتدا ب

  .مستقل نیز براي بررسی تفاوت بین دو گروه استفاده شد-تیاز آزمون ها دن دادهتایید نرمال بو

  :هایافته

بی نسبت به در چربی احشایی، در گروه تجر رزیستسننشان داد که تغییرات سطوح  حاضر نتایج حاصل از تحقیق

در چربی  ینرزیست). همچنین تغییرات سطوح 1(شکل )≥001Pنشان داد ( يدارگروه کنترل کاهش معنی

  .)2) (شکل≥001Pزیرپوستی در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل نیز کاهش معنی داري نشان داد (

  و گروه کنترل . تغییرات سطوح رزیستین چربی احشایی در گروه تمرین1شکل
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  و گروه کنترل ات سطوح رزیستین چربی زیر پوستی در گروه تمرین. تغییر2شکل
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داري در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل براي انسولین کاهش معنی به دست آمده برايهمچنین نتایج      

مشاهده براي سطوح گلوکز در گروه تجربی نسبت به گروه تمرین کاهش ین حال، )، با ا≥P 001/0نشان داد (

هفته افزایش  5وزن دو گروه بعد از نتایج حاصل از تحقیق حاضر نشان داد که  .)=752/0Pدار نبود (معنی شده

ا بین دو گروه  هوزن موش یافته، که این افزایش در گروه کنترل بیشتر از گروه تمرین بود هر چند این تفاوت در

 .)=072/0p(دار نبود معنی

قبل و بعد از تمرینات در دو گروه کنترل و تمرین، تغییرات ها تغییرات وزنی آزمودنی. 1دول ج

  .انحراف استاندارد) ±(میانگین سطوح انسولین و گلوکز پلاسمایی

 p  ها (گرم)وزن موش

  213±4/17  قبل از تمرین  گروه کنترل

  

072/0  

  308±1/16  مرینبعد از ت

  211±5/15  قبل از تمرین  گروه تمرین 

 294±3/14  بعد از تمرین

 هاي پلاسماییشاخص

  p  تمرین  کنترل  

  µU/ml(  45/0±88/9  72/0±01/8 *  05/0( انسولین

  mmol/l(  82/0±34/8  87/0±22/8  752/0( گلوکز

  دار نسبت به گروه کنترل* تفاوت معنی

  بحث

- دار سطوح رزیستین بافتهفته تمرینات تناوبی شدید موجب کاهش معنی 5شان داد که نتایج پژوهش حاضر ن

شود، هاي نر نژاد ویستار میهاي چربی احشایی و زیر پوستی و همچنین کاهش سطوح انسولین پلاسما در موش

عوامل التهابی یکی از  رزیستین دار نبود.لحاظ آماري معنی بهاما کاهش مشاهده شده در سطوح گلوکز پلاسما 

شود و و ساز گلوکز می مترشحه از بافت چربی است که افزایش ترشح آن سبب اختلال در عمل انسولین و سوخت

که افزایش بیان ژن رزیستین در کبد  ه شده استنشان دادترین رابط بین مقاومت انسولینی و چاقی است. مهم

 .)36(یابد کاهش مین گلوکز ناشتا ، میزاقد این ژنهاي فاشود و در موشموش، سبب مقاومت به انسولین می

و بررسی مطالعات انجام شده در  شود کاملاً مشخص نیستدار رزیستین میکاري که باعث کاهش معنیسازو

هاي التهابی مخصوصاً رزیستین نشان هاي ورزشی و تمرینات ورزشی بر شاخصخصوص نقش انواع فعالیت

برخی از  ه طوري کهزیادي با نتایج مشاهده شده در تحقیق حاضر است بهاي موافق و مخالف دهنده یافته

هاي آنتروپومتریک از قبیل وزن بدن، درصد چربی بدن و شاخص توده ارتباط این آدیپوکاین با شاخصمطالعات 

ها بر اثر تمرین را دلیلی براي کاهش رزیستین بیان شاخصند و تغییرات ایجاد شده در این اهبدن را نشان داد

هاي آنتروپومتریک و ، در حالی که در برخی دیگر از مطالعات عدم وجود ارتباط بین این شاخص)38, 37(اند کرده

 32به این نتیجه رسیدند که در مطالعه خود  )2009( و همکاران 1جونز .)40, 39( شده است گزارشرزیستین 

 

1 Jones 
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 نیزشود و میساله داراي اضافه وزن  18تا  12کاهش رزیستین سرم در نوجوانان  سببهفته تمرین هوازي 

اي دیگر مشخص در مطالعه. )41( گلیسیرید همبستگی مثبت و بالایی داردتغییرات در رزیستین با تغییرات در تري

دار ندارد. این معنی تأثیرداراي اضافه وزن هشت هفته تمرین هوازي بر سطوح رزیستین سرم کودکان شد که 

بدنی با ماه فعالیتشش  همچنین،. )42(اند ها عنوان کردهمشاهده این یافتهمحققین عدم کاهش وزن را دلیل 

و  1گیاناپولو. )43( شي نداتأثیرشدت متوسط، همراه با رژیم غذایی کم کالري بر سطوح رزیستین سرم افراد چاق 

هفته تمرین هوازي بر سطوح رزیستین در سرم  14نیز در مطالعه خود به این نتیجه رسیدند که ) 2005(همکاران 

دار در یر وزن را دلیل اصلی عدم تغییر معنییعدم تغنبود رژیم غذایی و . آنها )29( داري نداردمعنی تأثیرزنان چاق 

غذایی و تغییرات ایجاد شده در وزن و شاخص رژیمنشان کردند که  سطوح رزیستین سرم اعلام کردند و خاطر

از . )44(ات به سزایی داشته باشد تأثیرهاي ورزشی تواند بر کاهش رزیستین به واسطه انجام فعالیتمیتوده بدن 

دیر رزیستین بدون کاهش وزن و شاخص توده بدن دهد که کاهش مقانشان میطرف دیگر، نتایج برخی مطالعات 

دار رزیستین را ن اشاره داشت که کاهش معنیتوان به مطالعه جونز و همکارا. که در این رابطه میدهدنیز رخ می

هفته با 16نی به مدت یبرنامه تمراي دیگر که با در مطالعه .)41(در نوجوانان با وجود اضافه وزن مشاهده کردند 

ن در بیماران مبتلا به دیابت دار رزیستی، کاهش معنیدرصد حداگثر اکسیژن مصرفی انجام شد 85تا 50شدت 

ها نشد اما چربی خون را به طور تمرین موجب کاهش وزن در آزمودنیتحقیق این . در )30( دمشاهده ش 2نوع

تمرین هوازي متوسط اگرچه سطوح ) نشان داد که 2015همچنین، اربابی (. )30( داري کاهش دادمعنی

در . )45(ن نداشت داري بر سطوح سرمی رزیستیمعنی تأثیرآدیپونکتین را در مردان تمرین نکرده بهبود بخشید اما 

-ها در دورههاي این نوع از تمرینات این است که آناستفاده شد، از جمله ویژگی HIITتحقیق حاضر از تمرینات 

یکی بسیار زیادي را در دوره بار متابول HIITپذیرند. بنابراین، تمرینات هاي زیاد انجام میهاي کوتاه و با شدت

کند که باعث به هم ریختن تعادل انرژیک خواهد شد. از این رو، کاهش مقادیر رزیستین کوتاه بر عضلات وارد می

توان به توانایی این شیوه تمرینی براي به هم زدن تعادل انرژي اي میمشاهده شده در این تحقیق را تا اندازه

در ) 1391فر و همکاران (همتی بر رزیستین یافت نشد اما HIITتمرین  تأثیرمورد اي در اگرچه مطالعه دانست.

. )34(عامل کارآمدي در تحریک آدیپونکتین و کاهش چربی بدن است  HITنشان دادند که تمرین اي مطالعه

در نوجوانان منجر به کاهش  HITهفته تمرین  7) گزارش کردند که اجراي 2011همچنین، بوچان و همکاران (

از توانایی لازم  HITنتایج این تحقیقات نیز بیانگر این موضوع است که تمرین . )46(دار آدیپونکتین شد معنی

   هاي متابولیکی درگیر در کاهش وزن برخوردار است.سازوکاربراي تحریک 

انـد  جام تمرینـات هـوازي گـزارش کـرده    نمیزان رزیستین را بر اثر ا از طرفی در برخی از مطالعات که افزایش     

موجب تحریک بیـان ژن رزیسـتین    TNF-αو  IL-6از قبیل  آورالتهابهاي ، عنوان شده است که سایتوکین)39(

این محققین دلیل افزایش رزیستین پس از انجام تمرینات  شود.خون و افزایش سطوح رزیستین میهاي در سلول

که رزیستین همانند یک آنتی اکسیدان عمـل   پاسخ به محرك التهابی نسبت دادندعمل رزیستین در هوازي را به 

به علاوه، این فرضیه مطـرح   .)39( شودهاي خونی در پاسخ به التهابات خفیف ترشح و تولید میکند و از سلولمی

ماکروفاژهـا سـنتز شـده و بـه     ها و هاي التهابی نظیر مونوسیتها رزیستین سرم عمدتاً از سلولاست که در انسان

کند و ممکن است خود بافت چربی رزیستین سنتز نکند به طوري که بالا بودن رزیسـتین  خون تراوش میجریان 

هـا و ماکروفاژهـا در نـوزادان    (که توده چربی بیشتري دارند) را به تعداد مونوسیت شاندرانانوزادان در مقایسه با م
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دارد و همچنین همبستگی بالایی بین رزیستین با  رزیستین با آدیپونکتین ارتباط مستقیمی. به علاوه اندنسبت داده

سـطوح رزیسـتین   تواند بر . که تغییرات این عوامل می)47(برخی عوامل التهابی گزارش شده است مقادیر لپتین و 

داري هفته تمرینات تناوبی شدید کـاهش معنـی   5در پژوهش حاضر سطوح رزیستین بعد از انجام  گذار باشد.تأثیر

متـابولیکی بـه   هـاي  پاسـخ  از بسیار شـدیدتر هاي متابولیکی طی تمرینات تناوبی پاسخیافت و با توجه به این که 

رسد کـه سـازوکار تغییـرات هورمـونی پـس از      به نظر می ،)48(است  متوسطهاي تدا.می و متوالی با شدت تمرین

هـاي  . بنابراین به احتمال زیـاد تمـرین  با قدرت بیشتري نسبت به تمرینات تداومی اتفاق بیافتدهاي تناوبی تمرین

طی ورزش و ایجاد کسر انرژي، مسـیرهاي متـابولیکی مـوثر در     منابع سوختین دسترسی به تناوبی تغییر در میزا

  شود. و منجر به کاهش بیان و ترشح رزیستین می را فعال کرده این آدیپوکاینتنظیم بیان ژن 

 داري را در سطوح سرمی انسـولین نیـز نشـان داد. در   همچنین، نتایج تحقیق حاضر به طور همزمان کاهش معنی

حمایت از این یافته مشخص شده است که رزیستین یکی از عوامل التهابی مترشـحه از بافـت چربـی اسـت کـه      

تـرین رابـط بـین مقاومـت     شود و مهمافزایش ترشح آن سبب اختلال در عمل انسولین و سوخت و ساز گلوکز می

رزیسـتین در کبـد مـوش، سـبب      ). مطالعات انجام شده نشان داد که افزایش بیان ژن21انسولینی و چاقی است (

یابد. بنـابراین، اسـتفاده از   هاي فاقد این ژن، میزان گلوکز ناشتا کاهش میشود و در موشمقاومت به انسولین می

  انسولین برخوردار است.-از کارآمدي مناسبی براي تنظیم مثبت محور رزیستین HIITتمرینات 

  نتیجه گیري

تواند باعث کاهش سطوح رزیسـتین در بافـت چربـی    می HIITکه تمرینات نتایج حاصل از این تحقیق نشان داد 

-همچنین با توجه به کاهش معنیپلاسمایی همراه است.  انسولین که با کاهش مقادیراحشایی و زیر پوستی شود 

 رسدبه نظر میبنابراین،  دار انسولین پلاسمایی مقاومت انسولینی کاهش و حساسیت انسولینی افزایش یافته است.

  انسولین برخوردار است.-رزیستینقرار دادن محور  تأثیربراي تحت از توانایی لازم که این شیوه تمرینی 
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