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Objective: The aim of the present study is to investigate the effect of high-intensity interval 

training (HIIT) on serum levels of protein-D surfactant (SPD) and insulin resistance index in 

healthy and type 2 diabetic rats.  

Methods: In this experimental study, Forty- six mature male Albino Wistar rats whit 

weighing 241.92±23.03 gr, were randomly divided into four groups: healthy control, diabetic 

control, diabetic HIIT, and healthy HIIT. For the induction of diabetes, intraperitoneal 

injection of nicotinamide solution (120 mg/kg) and STZ solution (65 mg/kg). HIIT protocol 

was performed for 10 weeks, and animals were dissected 24 hours after the last session, and 

the blood serum of rats was collected for analysis. Data were analyzed using one-way 

ANOVA and LSD’s Post Hoc test at 0.05%.  

Results: HIIT caused a significant decrease in blood glucose in the diabetic HIIT group 

compared to the diabetic control group (P=0.00). Serum levels of protein-D surfactant (SPD) 

in the diabetic control group significantly decreased (P=0.01), and the insulin resistance index 

(P=0.00) was significantly higher than that of healthy controls. 10 weeks of HIIT training 

significantly increased SPD (p=0.00) in the diabetic HIIT group compared to the diabetic 

control group. Also, HIIT significantly decreased insulin resistance index (p= 0.00) and 

insulin (p=0.00) in the diabetic HIIT group compared to the diabetic control group.  

Conclusion: It seems that HIIT training by increasing the levels of serum SPD improve 

insulin resistance index in type 2 diabetic rats. 
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Extended Abstract

Introduction 

The global rise in urbanization and sedentary 

lifestyles has precipitated an epidemic of 

obesity, a primary risk factor for a spectrum 

of metabolic disorders, most notably type 2 

diabetes mellitus (T2DM). Characterized by 

chronic hyperglycemia resulting from insulin 

resistance and impaired insulin secretion, 

T2DM represents a formidable public health 

challenge with escalating prevalence 

worldwide. Beyond its classical metabolic 

disturbances, T2DM is increasingly 

recognized as a condition of low-grade 

systemic inflammation, implicating the 

activation of the innate immune system in its 

pathogenesis. Surfactant Protein-D (SPD), a 

key component of the pulmonary innate 

immune defense, plays a crucial role in 

modulating inflammation, combating 

pathogens, and resolving immune responses 

within the lung. Interestingly, SPD is also 

detectable in systemic circulation, and 

emerging evidence suggests it may function 

as a significant intersection point linking 

metabolic and inflammatory pathways. 

Clinical observations indicate that circulating 

SPD levels are inversely correlated with 

obesity, insulin resistance, and T2DM, 

positing it as a potential biomarker and 

modulator of metabolic health. Concurrently, 

physical exercise, particularly high-intensity 

interval training (HIIT), has gained 

prominence as a potent, time-efficient non-

pharmacological intervention for improving 

glycemic control and insulin sensitivity in 

T2DM. HIIT involves brief, repeated bursts 

of vigorous activity interspersed with periods 

of rest or low-intensity exercise, often 

yielding superior or comparable metabolic 

benefits to traditional moderate-intensity 

continuous training in a shorter time frame. 

However, the mechanistic pathways through 

which HIIT exerts its benefits, particularly 

concerning systemic inflammatory 

modulators like SPD, remain incompletely 

understood. This study, therefore, aimed to 

investigate the comparative effects of a ten-

week HIIT regimen on serum SPD levels and 

insulin resistance indices in both healthy and 

type 2 diabetic rat models, seeking to 

elucidate a potential link between exercise-

induced metabolic improvement and this 

innate immune protein. The primary 

objective of this experimental study was to 

determine and compare the effects of ten 

weeks of high-intensity interval training on 

serum levels of Surfactant Protein-D (SPD), 

fasting insulin, and the Homeostatic Model 

Assessment of Insulin Resistance (HOMA-

IR) index in healthy male rats and those with 

chemically induced type 2 diabetes. 

Methods 

This experimental laboratory study utilized 

forty-six adult male Albino Wistar rats, with 

an average initial weight of 241.92 ± 23.03 

grams. The animals were randomly assigned 

into four groups: a healthy sedentary control 

group (HC, n=10), a diabetic sedentary 

control group (DC, n=11), a diabetic group 

undergoing HIIT (D-HIIT, n=12), and a 

healthy group undergoing HIIT (H-HIIT, 

n=12). Type 2 diabetes was induced in the 

DC and D-HIIT groups via a single 

intraperitoneal injection of nicotinamide (120 

mg/kg), followed 15 minutes later by 

streptozotocin (STZ, 65 mg/kg) dissolved in 

citrate buffer. One week post-injection, rats 

with fasting blood glucose levels exceeding 

250 mg/dL were confirmed as diabetic. 

Healthy control and H-HIIT rats received an 

equivalent volume of normal saline. The 

HIIT protocol was conducted on a 5-lane 

rodent treadmill over ten weeks, with six 

sessions per week. The program was divided 

into adaptation, overload, and maintenance 

phases. The overload and maintenance 
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phases consisted of two distinct session 

types: on odd days, rats performed intervals 

of running at 40 m/min for 3 minutes, and on 

even days, they performed intervals at 54 

m/min for 30 seconds. The number of 

intervals increased progressively during the 

overload phase (weeks 2-4) and was then 

maintained for the remaining six weeks. 

Active recovery (16 m/min) was provided 

between intervals. Each session included a 5-

minute warm-up and cool-down at 16 m/min. 

Twenty-four hours after the final training 

session, all rats were anesthetized with 

chloroform, and blood samples were 

collected via cardiac puncture. Serum was 

separated by centrifugation and stored at -

70°C. Serum SPD and insulin concentrations 

were quantified using specific rat enzyme-

linked immunosorbent assay (ELISA) kits. 

The HOMA-IR index was calculated using 

the formula: [fasting insulin (µIU/mL) × 

fasting glucose (mg/dL)] / 405. Statistical 

analysis was performed using SPSS version 

22. After confirming normality and 

homogeneity of variances, one-way analysis 

of variance (ANOVA) followed by the LSD 

post-hoc test was used for between-group 

comparisons, with statistical significance set 

at p ≤ 0.05. 

Results 

The findings revealed distinct metabolic and 

biochemical responses to HIIT based on 

diabetic status. As expected, the diabetic 

control (DC) group exhibited significantly 

higher fasting blood glucose compared to the 

healthy control (HC) group. Following the 

ten-week intervention, the D-HIIT group 

showed a significant reduction in fasting 

blood glucose compared to the DC group, 

whereas no significant change was observed 

in the H-HIIT group compared to the HC 

group. Analysis of serum biomarkers showed 

that basal SPD levels were significantly 

lower in the DC group than in the HC group. 

Conversely, the HOMA-IR index and fasting 

insulin levels were significantly elevated in 

the DC group compared to the HC group, 

confirming a state of insulin resistance. The 

HIIT intervention elicited significant 

beneficial changes specifically in the diabetic 

animals. The D-HIIT group demonstrated a 

significant increase in serum SPD levels 

compared to the DC group. Concurrently, the 

D-HIIT group exhibited a significant 

decrease in both fasting insulin levels and the 

HOMA-IR index compared to the diabetic 

controls. In stark contrast, the ten-week HIIT 

protocol did not induce any significant 

alterations in serum SPD, fasting insulin, or 

HOMA-IR in the healthy trained (H-HIIT) 

rats compared to the healthy sedentary (HC) 

controls. Body weight, while showing some 

variation, did not present a consistent pattern 

of significant change across all groups 

directly attributable to the exercise 

intervention alone. 

Conclusion 

The results of this study demonstrate that ten 

weeks of high-intensity interval training 

exerts a potent, condition-specific effect, 

significantly improving glycemic and insulin 

resistance parameters in a rat model of type 2 

diabetes. This improvement was paralleled 

by a significant elevation in serum levels of 

Surfactant Protein-D, a protein previously 

found to be deficient in diabetic states. The 

finding that HIIT increased SPD levels and 

improved insulin sensitivity (lower HOMA-

IR and insulin) in diabetic rats, but not in 

healthy rats, suggests that the training may 

act by correcting an underlying pathological 

deficit rather than by simply augmenting 

normal physiology. This supports the 

hypothesis that SPD may be a relevant player 

in the exercise-induced amelioration of 

metabolic dysfunction in T2DM, potentially 

through modulating systemic inflammation 

linked to insulin resistance. The data posit 

SPD not only as a biomarker of metabolic 

health but also as a potential mediator in the 
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beneficial effects of high-intensity exercise 

on diabetic pathology. Consequently, HIIT 

presents as a highly effective and time-

efficient therapeutic strategy for managing 

T2DM, with its benefits potentially mediated 

in part through the restoration of innate 

immune factors like SPD. Further research is 

warranted to elucidate the precise molecular 

mechanisms connecting HIIT, SPD 

expression, and insulin signaling pathways in 

adipose, muscular, and pulmonary tissues. 

 
Keywords: Protein-D Surfactant, Insulin 

Resistance Index, High Intensity Interval 

Training, Diabetic  
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و شاخص مقاومت به    D  – بر سطح سرمی سورفکتانت پروتئین تناوبی با شدت بالا  تمرین  تاثیر

 2دیابت نوع مبتلا به  های صحرایی نر سالم و انسولین در موش 

 

  3 وحید برفی،    2 محمد پرستش،     1 محسن اکبرپور بنی
 

 . رانیقم، قم، ا  ،دانشگاهيو علوم انسان اتیدانشکده ادب،  گروه علوم ورزشي  دانشیارنویسنده مسئول،  .1
 ران یدانشگاه اراک، اراک، ا  ؛يدانشکده علوم ورزش ، يورزش يشناس بیو آس یولوژیزیگروه ف ار، یدانش .2

 ران ی، دانشگاه تهران، تهران، ا  يدانشکده علوم ورزش ، ي ورزش یولوژیزیف یدکتر یدانشجو .3
 

    چکیده اطلاعات مقاله 
 نوع مقاله:   

 مقاله پژوهشي 
 

 1404/ 22/04 : افتیدر خیتار

 01/05/1404: بازنگری  خیتار

 1404/ 06/ 05: رش یپذ خیتار

 1404/ 07/ 01: انتشار  خیتار
 
 

   ها: واژهکلید
انسولین،    D–پروتئین سورفکتانت، 
 ، دیابت تناوبي با شدت بالا تمرین

بر سطح سرمي سورفکتانت  (  HIIT)   تمرین تناوبي با شدت بالا   هفته  10اثر    تعیینهدف از پژوهش حاضر،  :  هدف

   بود. 2دیابت نوع مبتلا به های صحرایي نر سالم و و شاخص مقاومت به انسولین در موش   D – پروتئین

گرم بهطور    92/241± 03/23سر موش صحرایي از نژاد ویستار با میانگین وزن    46: در این مطالعه تجربي  هاروش

دیابتي قرار گرفتند. جهت القای دیابت، از تجربي  سالم  و    تجربيتصادفي در چهار گروه کنترل سالم، کنترل دیابتي،  
استفاده گردید.    STZمحلول    mG/kg  65محلول نیکوتین آمید به همراه    mg/kg 120روش تزریق درون صفاقي

ساعت پس از آخرین جلسۀ تمریني حیوانات   24و    شدهفته انجام    10به مدت    (HIIT)  پروتکل تمرین تناوبي پر شدت
ها با استفاده از آزمون تحلیل واریانس یک  . داده شدهای صحرایي جهت بررسي جمع آوری  تشریح و سرم خون موش 

 بررسي شدند.     05/0ر سطح معناداری د LSD( و آزمون تعقیبي one-way ANOVAطرفه )

دیابتي نسبت به گروه کنترل دیابتي شد   تجربيدار قند خون گروه  موجب کاهش معنا   بي پر شدتتمرین تناو   ها: یافته

(05/0P≤  سطوح .) سورفکتانت پروتئین  –  D   ( 05/0در گروه کنترل دیابتي نسبت به کنترل سالم کاهش معناداریP≤  )
با شدت  هفته تمرین تناوبي    10( یافت.  ≥05/0P( افزایش معناداری )HOMA-IRمقاومت به انسولین )و شاخص  

در گروه تمرین دیابتي نسبت به گروه کنترل دیابتي شد.         D  –  سورفکتانت پروتئین  موجب افزایش معنادار در بالا  
( در گروه تمرین  ≥05/0P( و انسولین )≥05/0Pهمچنین تمرین موجب کاهش معنادار شاخص مقاومت به انسولین )

سورفکتانت  تغییرات معناداری در      با شدت بالاهفته تمرین تناوبي    10نبال  ده  شد. اما بدیابتي نسبت به گروه کنترل دیابتي  
سالم نسبت به گروه کنترل سالم مشاهده    HIITو همچنین انسولین و مقاومت به انسولین، گروه تمریني     D  –  پروتئین
 (.<05/0Pنشد  )

     D  –  سورفکتانت پروتئین  از طریق افزایش سطوح سرم  تناوبي با شدت بالارسد تمرین  به نظر مي  گیری: نتیجه 

 شود.مي  2های دیابتي نوع موجب بهبود شاخص مقاومت به انسولین در موش 
 

و شاخص مقاومت به انسولین در    D – بر سطح سرمي سورفکتانت پروتئین تناوبي با شدت بالا تمرین   تاثیر. وحید، برفي. محمد، پرستش . محسن، اکبرپور بني : استناد

 . 16-1(،  3) 2  :1404، وهش های کاربردی در تغذیه ورزشي و علم تمرینپژ .2دیابت نوع مبتلا به های صحرایي نر سالم و موش

DOI: 10.22091/arsnes.2024.11878.1038 
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 مقدمه 
 

مشکلات سلامت    متداولترینتوسعه زندگي شهری در جهان صنعتي، تغییر در سبک زندگي افراد و همچنین کم تحرکي منجر به بروز یکي از  

در    ابتیاز جمله د  يکیمتابول  یهایماریب  گریتوسعه د  سکیبا ر  ياست. چاق  دهیهم رس  کیدمیامروزه به حالت اپ  شده است که "يچاق"يعموم

که مشخصه آن افزایش مزمن قند   متابولیکي  اختلال  یکشود،  خاموش نام برده مي. امروزه از دیابت به عنوان بیماری اپیدمي[1]ت  ارتباط اس

به عنوان یک مشکل بهداشت عمومي عمده در جهان و کشور ما  قلمداد  و همواره    باشدوهیدرات، چربي و پروتئین مي خون و اختلال متابولیسم کرب

میلیون نفر بوده که در صورت عدم    170حدود    2000به گزارش سازمان جهاني بهداشت تعداد مبتلایان به این بیماری در سال    .[2]شود  مي

 .[3]میلیون نفر خواهد رسید 366به  2030پیشگیری و درمان این میزان در سال 

 تیبا فعال  و علاوه بر این  [3]شودگلیسمي ميهایت منجر به هیپراختلال در هموستاز گلوکز در ن  وکاهش حساسیت به انسولین    ضمن  2دیابت نوع  

  ن یشیپ یهافعال شده توسط پژوهش  يذات يمنیا ستمیتوسط س یماری ب نیا جادیا یه یدر ارتباط بوده و فرض يذات يمنیا یهاسلول  يفراخوان ایو 

،  نقش مهمي در کنترل عفونت   که  باشدهای سورفکتانت مي ي از اعضاء خانواده پروتئینکی   (SPD)1  سورفکتانت  D-پروتئین  [4].  شده است   دییتا

بازی   ریوی  التهاب  و  پاتوژنميآلرژی  پروتئین،  این  آلوئولکند.  نوتروفیل  های  سازی  فعال  از طریق  متعاقباً را  و  کرده  خنثي  و ماکروفاژها  ها 

و کاهش التهاب ریوی بوسیله   های تنفسياز طریق تخریب پاتوژن  SPD. همچنین  [5]  کند آزاد سوپراکسیداز را القاء مي  فاگوسیتوز و تولید رادیکال

ي آن به خوبي به اثبات رسیده  و ضد التهاب  يکروبیآثار برجسته ضد م   در مجموع،[  6]مهار ماکروفاژهای سطحي در پاسخ سیستم ایمني سهیم است

همچنان   سیستمیک SPD  اما عملکرد [8]است    یيقابل شناسا  ژهیو  یهاروش   قیاز طرانساني و هم حیواني  در سرم  هم    نیپروتئ  نیا.  [7]  است

تواند در نتیجه یک ناهنجاری در عملکرد تنفسي بوده و منجر به  به خوبي مشخص شده است که التهاب خفیف سیستمیک  مي  مورد بحث است. 

. از سوی دیگر، چاقي و اختلالات متابولیکي عوامل خطرزا در علائم تنفسي بیماری [9]گردد  2افزایش مقاومت به انسولین و نهایتاً دیابت نوع

تواند یک چهارراه برای التهاب، چاقي و مقاومت به انسولین و در  مي   SPDدهند که  مجموع شواهد نشان مي  در  . [10]شوندتنفسي محسوب مي 

یابد کاهش مي  2و در افراد دیابتي نوع  ي داردبا چاق  ي نیز  ارتباط منف  کیستمیس   SPDنشان داده اند که  مطالعات نیز.    [12-11]باشد  نهایت دیابت  

 انسان انجام دادند بوضوح مشاهده کردند که مقدار    2711ای که بر روی  در مطالعه  [14]2اورتگا و همکاران   بطوریکه در تأیید این مطالب  .[13]

SPD بود و همچنین دریافتند ارتباط معنادار و معکوسي بین  از افراد غیردیابتي  در افراد دیابتي کمتر    سرمي SPD    و مقاومت به انسولین و دیابت

نسولین لازمه افزایش  که عمل طبیعي ا   ي یک پژوهش انساني مشاهده کردنددر پ [15]  3فرناندز و همکاران در همین راستا  [21]وجود دارد    2نوع  

سنتز پروتئین  زایش  تواند منجر به اف. همچنین مطابق با نتایج یک پژوهش، انسولین مي [15]باشدمي 2افراد دیابتي نوع   در SPD سطوح سرمي 

ارزیابي عواقب بنابراین، به نظر مي  .[16]سورفکتانت شود به منظور  بیشتری  تغییرات  رسد مطالعات  از    SPDهای عملکردی  ناشي  سیستمیک 

 .  تمرینات ورزشي نیاز باشد

درمان  ایو  یریراهکار موثر در جلوگ نیتر  نهیو کم هز نیخطر تر يبه عنوان ب  يورزشت  تیفعالو   نیتمرکه تحقیقات حاکي از آن استت از طرفي  

  بطوریکه  باشتد.  يم  ياستتقامت ناتیاستتفاده از تمر یتمرکز بر رو  2نوع ابتیدر افراد چاق مبتلا به د يبه طور کل  .شتناخته شتده استت  2نوع ابتید

 
1.Surfactant protein-D 
2Ortega et al 
3Fernández et al 
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ه اثرات مثبت تمرینات تداومي با شتدت پایین تا متوستط در مطالعات علمي انکار ناپذیر استت، اکنون با توجه به نتایج تحقیقات جدید روشتن شتد

نستبت  (HIITتمرین تناوبي با شتدت بالا )شتود،  استت هنگامي که ستلامت کلي فرد، فواید عملکردی و کمبود زمان برای افراد در نظر گرفته مي

تری حاصتل کرده استت. بطوری که در تحقیق دندیل و تری را در زمان کوتاهمعمولا نتایج مطلوب (MICT)  متوستط  شتدت با  به تمرین تداومي

موجب کاهش بیشتتر ( MICT)  متوستط  شتدت  با  نستبت به تداومي( HIITتمرین تناوبي با شتدت بالا )( بوضتوح مشتخص شتد که 2009همکاران )

توان بیان کرد افرادی . همچنین مي[16]شد  2ا در افراد دارای دیابت نوع  میزان انسولین و افزایش بیشتر حساسیت به انسولین رقند خون ناشتا و  

تمرین توانند کمبود زمان برای پرداختن به فعالیت را در این گونه تمرینات بهانه کنند زیرا های ورزشتي را دارند، نميکه قصتد شترکت در فعالیت

با . در مجموع، [17]  نستبت به تمرینات تداومي جهت کستب مزایای فعالیت بدني نیاز به صترف زمان کمتری دارند  (HIITتناوبي با شتدت بالا )

و توجه به نتایج تحقیقا متناقض در این خصتتوو و اثرات متفاوت مدت، شتتدت، ستتطح آمدگي ازمودني ها و ستتالم یا بیمار بودن آزمودني ها 

تناوبي با شتدت اثر تمرین   مقایستهپژوهش  نیا  در افراد بیمار و ستالم هدف از   مختلف  های تمرینيتأثیر روشمتفاوت  ستازوکار   همچنین به دلیل

 مي باشد. 2های صحرایي نر سالم و دیابتي نوع و شاخص مقاومت به انسولین  در موش  D–بر سطح سرمي سورفکتانت پروتئین بالا

 ها روش 

سر موش صحرایي نر نژاد ویستار بالغ با دامنه وزني    46ی آزمایشگاهي انجام شد. در این تحقیق از  تجربي است که به شیوهپژوهش حاضر از نوع  

  سانتي  درجه  22 ±  2 ها در محیطي با دمایتهیه گردید. موش  دانشگاه علوم پزشکي بقه الل هفته استفاده شد که از  6-8گرم و سن  250تا  200

های صحرایي به  موش در ابتدا  موش در هر قفس( نگهداری شدند.    5های پلي کربنات )قفس   در  و  ساعت  12:12  تاریکي  و  روشنایي  چرخه  گراد،

سر( و گروه سالم تمرین تناوبي با   HIIT( )12سر(، گروه دیابتي تمرین تناوبي با شدت بالا )  11طور تصادفي  به سه گروه : گروه کنترل دیابتي )

های صحرایي که قند خون طبیعي داشتند به عنوان گروه  شوند. علاوه بر این یک گروه دیگر از موش سر(  تقسیم مي  12)(  HIITشدت بالا )

ها صحرایي مورد نظر از محلول  ساعت ناشتا بودن موش  12بعد از     2جهت ایجاد دیابت نوع  .  شدسر( در نظر گرفته    10کنترل سالم بي تمرین )

دقیقه از محلول استرپتوزوتوسین   15و بعد از    mg/kg120نیکوتین آمید )ساخت شرکت سیگما، آمریکا(  محلول شده در نرمال سالین با دوز  

(STZ  محلول در بافر سیترات )مولار با دوز    1/0( )ساخت شرکت سیگما، آمریکاmg/kg65    .یک  به صورت تزریق درون صفاقي استفاده شد

بود به عنوان دیابتي در    mg/dl  250های صحرایي که میزان قند خون آنها بیشتر از  پس از تزریق جهت اطمینان از دیابتي شدن، موش   هفته

سي سي    1های دیابتي داشته باشند به مقدار  های صحرایي سالم برای اینکه شرایط یکساني با گروه همچنین گروه موش  ( 18)نظر گرفته شد  

،  GL42مدل    های صحرایي توسط گلوکومتر )بیوررسطوح قند خون در موش.  [19]  نرمال سالین به صورت تزریق درون صفاقي دریافت مي کنند

   .[19]شد ساعت ناشتا بودن، اندازه گیری   12ساخت کشور آلمان( در هر مرتبه بعد از 

 پروتکل تمرینی:

  درگروه  تر سرعت و مدت زمان دویدن اجرا شد. موشهاکاناله به دلیل کنترل آسان  5تردمیل  (  روی  HIITتناوبي شدید )تمرین  برنامه تمرین  

.  شد  تقسیم  کار  شدت  تثبیت  و  اضافهبار، حفظ  آشنایي،  مرحلته  3  به  تمرین   دوره  کل.  کردند  تمرین  روز  6  هفته  هر  هفته،  10  مدت  به  تمرین

  بار   درمرحلته اضتافه.  رفتند  راه  نوارگردان  روی   بر  دقیقه  بر   متر   8  سرعت  با  دقیقه  10-15  مدت  به  روز  هتر  موشهتا(  هفتهاول)  آشنایي  درمرحله
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ای  ثانیه   30اینتروال    20تا    3و در روزهای زوج    دقیقه  در  متر   40  سرعت   با   ای و دقیقه   3اینتروال    6تا    2در روزهای فرد    موشها(  تا چهارم  هفتهدوم)

تناوبي  پروتکل تمرین  هفته تمرین 6کار  به مدت  شدت  تثبیت و  و در نهایت در مرحله حفظ دویدند نوارگردان روی دقیقه  در متر 54 سرعت  با و

وجود داشت. در    (دقیقه  در  متر  16  با شدت )جهت ریکاوری  استراحت فعال    دقیقته  1کردند. همچنین دربین هر اینتروال  ( را اجرا  HIITشدید )

دقیقه    در  متر16  شدت)سردکردن     برای  دقیقته  5و در انتها  (  متردردقیقه16با شدت)  گترمکردن  بترای  دقیقته  5  ابتداتمریني در    جلسه  هر  در  ضمن

  (.1)جدول   [20]کردندفعالیت مي( مقدار کمترین به  شدت  تدریجي و باکاهش

 روی تریدمیل  هفته  10ی ط (  HIITتناوبی شدید ) تمرین   پروتکل . مختصات 1شماره جدول

 روز زوج  روز فرد  ایام هفته

 دقیقه  15-10متر/دقیقه،   8، راه رفتن  دقیقه  15-10متر/دقیقه،   8، راه رفتن   آشنایي

 
 
 1هفته 

  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  2 1
 ثانیه  30متر/دقیقه،  54اینتروال،  3  2
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  2 3
 ثانیه  30متر/دقیقه،  54اینتروال،  5  4
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  2 5
 ثانیه  30متر/دقیقه،  54اینتروال،  7  6

 
 
 2هفته 

  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  3 1
 ثانیه  30متر/دقیقه،  54اینتروال،  9  2
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  3 3
 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  11  4
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  3 5
 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  13  6

 
 
 3هفته 

  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  4 1
 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  15  2
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  4 3
 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  17  4
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  5 5
 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  19  6

 
 
 4هفته 

  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  5 1
 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  19  2
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  6 3
 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  20  4
  دقیقه   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  6 5

 ثانیه  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  20  6

 
 5-9هفته 

 10ثانیه تا پایان هفته  30متر/دقیقه،   54اینتروال،  20 10دقیقه تا پایان هفته   3متر/دقیقه،  40اینتروال،  6 
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  5های خوني بعد از خونگیری )نمونه  شدند.  ، تشریح و نمونه گیریبیهوش  کلروفرم  ی تمرین، با  ساعت پس از آخرین جلسه  24ها،  موشتمامي  

ی  درجه  -70در دمای  گیریدقیقه سرم آنها استخراج و جهت اندازه  10به مدت   3500سي سي( و لخته شدن در سانتریفیوژ قرار گرفتند و با دور  

و   ng/ml70 –2/0و دامنه سنجش    ng/ml  12/0با حساسیت    (SPD)  سورفکتانت  D–ند. سطوح سرمي پروتئیننگهداری شد سانتي گراد  

سنجش    mIU/L05/0حساسیت    انسولین دامنه  کیت   mIU/L40 –1/0و  )توسط  بیوفارم  ایست  شرکت  الایزا   .Rat ELISA Kitهای 

Eastbiopharm)  گیری طبق دستورالعمل شرکت سازنده اندازه موش صحرایي )ساخت کشور چین و تحت لیسانس کشور آمریکا(  مخصوو

   :[21]گیری انسولین و گلوکز ناشتا طبق فرمول زیر محاسبه شدبا اندازه  HOMA-IR مقاومت انسولیني به روش. شاخص شد

 (HOMA-IR) index = (fasting insulin (µmol/L) × fasting glucose (mg/dl)) / 405 

پس از   برای رسم نمودارها استفاده شد و همچنین Excel افزارو از نرم 22ویرایش  SPSSافزار ها از نرمتجزیه و تحلیل دادهجهت آنالیز آماری: 

ن استفاده یها از آزمون لوبرابری واریانسبرای بررسي فرض  و    کلموگروف اسمیرنوها با استفاده از آزمون برآورد نرمالي  اطمینان از نرمال بودن داده

ها و مقایسه بین  ها، به منظور تجزیه و تحلیل آماری دادهها و برقراری فرض برابری واریانس پس از مشخص شدن طبیعي بودن توزیع داده  شد.

میانگین    .داستفاده ش  ≥05/0Pبا سطح معناداری    LSD( و آزمون تعقیبي  One-way ANOVAها از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه )گروه

 ارائه شده است.   2ها در جدول و انحراف استاندارد مشخصات آزمودني

 میانگین   ± های مختلف. مقادیر بصورت انحراف استاندارد مشخصات آزمودنی ها در گروه  . 2جدول 

 ها گروه -متغیرها
 کنترل سالم 

(10n= ) 
 دیابتيکنترل 

(9n=  ) 
 HIITدیابتي با تمرین 

(9n=  ) 

 HIITسالم با تمرین 
(8n=  ) 

 16/7  ±61/0 14/7  ±67/0 07/7  ±77/0 96/6  ±56/0 سن )هفته(

 78/265± 16/19 27/236± 80/18 67/223± 02/36 98/241± 77/21 وزن )گرم(

 58/16 ±40/90 49/85 ±33/299 73/60 ±11/271 94/8±62/85 (Mg/dlقند خون ناشتا )

 

 یافته ها: 

  نسبت به گروه کنترل دیابتي شد   دیابتيتمرین    دار قند خون گروهموجب کاهش معنابا شدت بالا  تمرین تناوبي    هفته  10  نتایج نشان داد که

(05/0P در حالیکه این نوع تمرین تاثیر معناداری بر قند خون ناشتا گروه ) تمرین( 05/0سالم نداشت< P( )1شکل  .) 
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 اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل دیابتي.: Øتمریني. های مختلف درابتدا و انتهای برنامه قند خون گروهتغییرات میانگین  -1شکل

 بیوشیمیایيبررسي فاکتورهای 

( و شاخص مقاومت ≥05/0Pدر گروه کنترل دیابتي نسبت به کنترل سالم کاهش معناداری )  SPDسطوح  همچنین یافته ها حاکي از آن بود که  

  SPDموجب افزایش معنادار در  (HIIT)با شدت بالا  هفته تمرین تناوبي    10( یافت.  ≥05/0P( افزایش معناداری )HOMA-IRبه انسولین )

(05/0P≤( در گروه تمرین  دیابتي نسبت به گروه کنترل دیابتي شد. همچنین تمرین موجب کاهش معنادار شاخص مقاومت به انسولین )05/0P≤  )

( تغییرات  HIIT)با شدت بالا  هفته تمرین تناوبي    10( در گروه تمرین  دیابتي نسبت به گروه کنترل دیابتي شد. اما بدونبال  ≥05/0Pو انسولین )

)جدول (  <05/0Pو همچنین انسولین و مقاومت به انسولین، گروه تمریني سالم نسبت به گروه کنترل سالم مشاهده نشد  )  SPDمعناداری در  

 (. ؛ نمودار الف، ب، ج2 شکل های)(3
 

 . های مختلفدر گروه  فاکتورهای بیوشیمیایی . مقایسه3جدول 

 HIITسالم با تمرین  HIITدیابتی با تمرین  کنترل دیابتی  سالمکنترل  متغیر 

 7/0± 2/31 01/1±  8/27 1± 9/31 9/0± 2/33 (ng/L)سورفکتانت  D-پروتئین

 2/0± 4/3 2/0± 6/5 2/0± 9/3 2/0± 2/3 (µmol/L)  انسولین

-HOMA)  شاخص مقاومت به انسولین

IR) 
1/0± 7/0 5/0± 9/4 5/0± 6/1 1/0± 6/0 

 

0

50

100

150

200

250

300

350

400

کنترل سالم کنترل دیابتی ین دیابتی با تمر
HIIT

سالم با تمرین 
HIIT

m
g/

d
l

میانگین قند خون

پیش آزمون

پس آزمون

Ø 



 

 
11 

 

 

 نمودار )الف(
 (05/0P) باشد.نشاندهنده تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل سالم مي Ɏعلامت 

 (05/0P)باشد. نشاندهنده تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل دیابتي مي Øعلامت 

 

 

 نمودار )ب( 

 (05/0P)باشد. نشاندهنده تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل سالم مي Ɏعلامت 

 (05/0P)باشد. نشاندهنده تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل دیابتي مي Øعلامت 
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 نمودار )ج( 

 (05/0P)باشد. نشاندهنده تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل سالم مي Ɏعلامت 

 (05/0P)باشد. نشاندهنده تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل دیابتي مي Øعلامت 

های مختلف در انتهای برنامه  در گروه، آزمودني ها  HOMA-IR؛ ب( انستولین؛ ج(   SPDبررستي و مقایسته میانگین تغییرات: الف(   -2شتکل  

( همچنین نمودارهای ب و ج    05/0P)شتتده استتت در گروه دیابتي   SPDباعث افزایش معنادار   HIITهفته تمرین   10نمودار الف نشتتان مي دهد  تمریني. 

 ( 05/0P)یابد میزان انسولین و شاخص مقاومت به انسولین گروه دیابتي بطور معناداری کاهش مي HIITهفته تمرین  10نشان میدهند بدونبال 

 بحث

های مقاومت بر انسولین سورفکتانت و شاخص  D–( بر سطوح سرمي پروتئینHIITهفته تمرین تناوبي شدید )  10این مطالعه با هدف مقایسه اثر  

رسد که تمرین بخصوو تمرینات دهد به نظر مي بود. همانطور که یافته های مطالعات دیگر نشان مي  2های صحرایي سالم و دیابتي نوع  در موش 

، با این حال تغییر در شدت پروتکل تمریني و بخصوو شکل اجرای آن به  [19]داشته باشد    SPDو  2هوازی اثرات مفیدی بر روی دیابت نوع  

هفته    8نیز گزارش کرد که    [21]سلیمي آوانسرداشته باشد بطوریکه    2رسد اثرات سودمندی بر برخي از فاکتورهای موثر بر دیابت نوع  نظر مي

را بصورت معني داری    2و شاخص مقاومت انسولیني در مردان چاق مبتلاء به دیابت نوع    TNF-αتمرین تناوبي با شدت بالا توانسته سطوح  

در جمعیت مطالعه    SPDای باعث تغییرات  هفته  HIIT  ،10کاهش دهد. بر این اساس در پژوهش حاضر فرض کردیم که یک برنامه تمریني  

متعاقب اجرای پروتکل    2های صحرایي دیابتي نوع  سورفکتانت بطور معناداری در موش  D-شود. در مطالعه حاضر دریافتیم که پروتئینما مي

  [22]1و گانایم و همکاران  ]15[، فرناندز و همکاران  [19]  ن با مطالعه حاضر نتایج صالحي کیا و پرستش یابد. همخواافزایش مي   HIITتمرین  

دهد که ارتباط بالایي بین سطح پایین . در واقع، شواهد نشان مي [23]شودمي   SPD موجب کاهش سطح سیستمیک    2که نشان دادند دیابت نوع  

SPD  [15] با افزایش تجمع چربي و کاهش حساسیت به انسولین وجود داد. 

های  سرم موش های دیابتي را نسبت به مقادیر پایه و در مقایسه با موش  SPDبطور معني داری    HIITمطالعه حاضر نشان داد که تمرین ورزشي  

ساعت پس از یک جلسه تمرین شدید فیزیکي در افراد سالم و    3را    SPDسالم افزایش مي دهد. این نتایج با تحقیق قبلي که سطح سرمي  

مکانیسم   (2011. کریستنسن و همکاران )[24] همچنین افرادی که مبتلا به بیماری آرتریت روماتوئید هستند، گزارش کرده است همخواني ندارد

ها را به نوسانات سطح کورتیزول مربوط دانست. در حالي که تحقیق حاضر کورتیزول را به عنوان یک متغیر وابسته اندازه گیری نکرد،  این یافته

 
1Ghanayem et al 

0

1

2

3

4

5

6

کنترل سالم کنترل دیابتی دیابتی با تمرین 
HIIT

HIITسالم با تمرین 

m
g

HOMA-IRمیانگین تغییرات 

Ɏ 

Ø 



 

 
13 

 

. علاوه بر این، در مطالعه [25نتایج مطالعه حاضر ارائه شده است]داشته باشد که در    SPDبعید است که این هورمون تأثیر مستقیمي بر مقدار  

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین به دست آمد و این امر زمان کافي برای سطوح کورتیزول را برای بازگشت به مقادیر اولیه    48حاضر نمونه خون  

 . [26]فراهم کرد

.  [27]شودمي  SPDدهند که کاهش وزن ناشي از رژیم غذایي کم کالری منجر به کاهش سطح سرمي  شواهد مطالعات انساني نیز نشان مي

سیستمیک را    SPDتواند  سیستمیک بر متابولیسم انرژی تأثیر گذار است و یا انرژی مصرفي و دریافتي مي   SPDتوان دریافت که  بنابراین مي 

تواند نقش مهمي در التهاب، چاقي و مقاومت انسولین بازی کند و ارتباط منفي و  مي   SPDاندکه  تحت تأثر قرار دهد.  برخي مطالعات نشان داده

سرم با    SPD. در مقابل، در افراد با عملکرد  انسولین طبیعي سطوح بالای [28]مشاهده شده است  SPDو سطوح سرمي  BMIمعناداری بین 

التهابي در ریه، تولیدات آدیپوسیت. بعبارتي این پروتئین پاسخ[12]ری قلبي و عروقي مرتبط استمرگ و میر مرتبط با بیما های لپتین و  های 

ادار ریوی و علائم تنفسي  و به عبارت دیگر، وزن بیش از حد و چاقي به عنوان فاکتور خطر زای معن  [12دهد]ونکتین را تحت تأثیر قرار مي آدیپ

با کاهش انرژی   SPDاند که فقدان  را در متابولیسم انرژی بخوبي ثابت کرده و نشان داده  SPD. از سوی دیگر، مطالعات اخیر نقش  [16باشد]مي

رسد این افزایش توده چربي و اختلال عملکرد انسولین  . به نظر مي [17]های موشي خواهد شد مصرفي همراه بوده و در نتیجه موجب چاقي در نمونه 

با    SPD. با توجه به نتایج مطالعات مختلف در رابطه با ارتباط مثبت یا منفي  [12]های چربي خواهد شد  در سلول  SPDمنجر به کاهش بیان  

در این زمینه نتایج تحقیق حاضر نشان داد که در تمامي گروهای تمریني وزن بدن  باشد.  شتر ميهای بیدیابت، التهاب و چاقي نیاز به پژوهش

با شاخص    SPDدهد که کاهش سرمي  تفاوت معناداری با گروه کنترل سالم و کنترل دیابتي داشت. نتایج مطالعات قبلي شواهدی را نشان مي 

و جاود    [ 14]  . موافق با مطالعه حاضر اورتگا و همکاران[12-11]همراه است    2(  بالاتر در افراد چاق و مبتلا به دیابت نوع  BMIتوده بدن )

در افراد چاق مبتلا به دیابت نوع   SPDکند، با این وجود بیان ژن را بیان مي SPDنشان داده شده است که بافت چربي انسان  [29]1همکاران

های صحرایي حتي در موش SPD( مشاهده کردند که سرکوب 2012) 2یابد، علاوه براین، استیدسن و همکاران و چاق غیر دیابتي کاهش مي 2

رسد کاهش وزن و داشتن  . در نتیجه به نظر مي[17]با وجود افزایش انرژی دریافتي مقدار انرژی مصرف آنان افزایش نیافته و در نتیجه چاق شدند

 را تحت تأثیر قرار دهد و بهبود ببخشد. SPDوزن طبیعي میتواند عملکرد درست انسولین و سنتز و بیان  

هفته انجام دادند، در مقایسه با موش های سالم بهبودی    10را به مدت    HIITهای صحرایي دیابتي که تمرینات  همچنین در مطالعه ما، موش

ناشتا و   را نشان دادند که کاهش پاسخ گلوکز  با    SPDو همزمان افزایش    HOMA-IRدر وضعیت کنترل گلیسمیک  نتایج  بود. همخوان 

باحساسیت به انسولین وجود دارد و به این    SPD( مشاهده کردند ارتباط مثبتي بین  2013و ما نئوس و همکاران )  [19]صالحي کیا و همکاران

بالاتنه   HIITهفته تمرین    8،  [21]مطالعه سلیمي آوانسر. همچنین در  [12]با افزایش حساسیت به انسولین همراه است    SPDمعني که افزایش  

را کاهش دهد. مقاومت به انسولین یک   2و شاخص مقاومت به انسولین در مردان چاق مبتلاء به دیابت نوع  TNF-αتوانست غلظت پلاسمایي 

پاسخ جبراني به وسیله سلول های بتای لوزالمعده به کاهش حساسیت بافت های هدف از جمله بافت کبد، چربي و عضلاني نسبت به اثرات  

رسد که هیپر انسولیني و افزایش مقاومت به  شوند. به نظر مين افراد دچار هیپرانسولیني مينسولیمتابولیک انسولین است. در وضعیت مقاومت به ا 

ثانویه   عروق،  آندوتلیوم  هیپرتروفي عضلات صاف  و  سمپاتیک  تون  افزایش  سدیم،  کلیوی  احتباس  سبب  انسولین انسولین  میتوژنیک  آثار  به 

از طرف دیگر انسولین سبب ایجاد تغییر در انتقال یوني از راه دیواره سلولي شده و به این طریق غلظت کلسیم سیتوزولي بافت عروقي   [30شود]مي

محققین بیان کردند که در حقیقت اختلالات مسبب بروز مقاوت به انسولین، با کاهش وزن  [  31دهد]ساس به انسولین را افزایش ميو کلسیم ح

به این صورت است که    HOMA-IRمکانیسم اصلي کاهش    [32-30-21]ند  بدن، رژیم غذایي و بخصوو فعالیت ورزشي قابل بازگشت هست

کیناز باعث افزایش حساسیت انسولین - 3-( و فعال شدن فسفاتیدیل اینوزیتولIRS-1  ،IRS-2های انسولین ) تمرین ورزشي با افزایش گیرنده 

شود که منجر به طیف وسیعي از  های فسفوریلاسیون ميهای انسولین باعث ایجاد یک آبشار مجزا از واکنششود. افزایش حساسیت گیرنده مي
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میتوژنیک و  متابولیکي  اینوزیتول  انسولین مي   1اثرات  فعال شدن فسفاتیدیل  مثال،  به عنوان  باعث جابه جایي گیرنده گلوکز  3-شود.   4-کیناز 

(GLUT4به سطح سلول مي )  های عضلاني، انتقال  با تجمع در سلول. از طرفي اسید های چرب تولید شده از بافت چربي  [33]شودGLUT4 

کنند، تمرینات ورزشي علي الخصوو تمرینات شدید با افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب از تجمع آنها در  ها را مختل ميبه سطح این سلول

، التهاب و آترواسکلروز    SPDنشان داد که ارتباط بالایي بین    [35،    34]2گيهمچنین در مطالعه چوی  [30-21]نماید  سلول عضلاني جلوگیری مي

و واسطه ایمني ذاتي در سرم خون و بافت    IL-6  ،TNF-αهای پیش التهابي مانند  با افزایش سیتوکین  2به طورکلي دیابت نوع  [.33]وجود دارد  

سرم به دنبال تمرین تناوبي شدید موجب کاهش التهاب مزمن نیز   SPD. بنابراین ممکن است افزایش سطوح  [3736،]شود  چربي شناخته مي

شود. بنابراین، تحقیقات بیشتری برای ارزیابي پیامدهای عملکردی مي   2شود که منجر به بهبود مقاومت به انسولین در افراد مبتلا به دیابت نوع  

 سیستمیک ضروری است. SPDمثبت تغییرات مرتبط با تمرینات ورزشي و 

 

 نتیجه گیری

سورفکتانت  سطوح سرمي  بتا افزایتش غلظت    در موش های دیابتي(  HIITتمرین تناوبي با شدت بالا )نتایج حاصل از تحقیق نشان داد  در مجموع  

صحرایي های و تأثیر مثبت و بهبتود قند خون ناشتا و سطح سرمي انسولین موجتب کاهش شاخص مقاومت به انسولین در موش  D – پروتئین

کارهای مناسبي نیز انجام شود تا بلکه بتوان راه   افراد دیابتي های تمریني در  شود این پژوهش بهمراه سایر روش پیشنهاد ميلذا    شتود.دیابتتي مي

 برای کاهش عوارض دیابت در افراد دیابتي ارائه کرد.

 

 

 ملاحظات اخلاقی 
 . در نظر گرفته شده استدانشگاه در اجرای پژوهش ملاحظات اخلاقي مطابق با دستورالعمل کمیته اخلاق 

 حامی/حامیان مالی 

یافت این مقاله هیچ گونه کمک مالي از سازمان تامین کننده مالي در بخش های عمومي و دولتي، تجاری، غیرانتفاعي دانشگاه یا مرکز تحقیقات در
 نکرده است.  

 مشارکت نویسندگان  

 ازی مقاله مشارکت یکسان داشته اند. تمام نویسندگان در آماده س

 تعارض منافع 
 بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع نداد.  

 تشکر و قدردانی
 .گرددي م یاند، سپاسگزاررا داشته  یمطالعه کمال همکار نیکه در انجام ای دیاز زحمات اسات لهینوسیبد
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