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 مقدمه

تجمـع  عدم تعادل در دریافت و مصرف انرژی منجـر بـه   

مطالعـات نشـان    0شـود. ی در بـدن مـی  چرب بیش از حد بافت

ی در بافت چرب ـ i(ECM) یخارج سلول اند شبکه مولکولیداده

ایـن   2گـردد. مجـدد مـی   میتنظ ـشرایط تغذیه با غذای پرچـرب  

                                                           
i-Extracellular Matrix 

ش رســوب افــزایبـا   ECM احتمـال وجــود دارد کـه تغییــرات  

 یک مـانع فیزیکـی از   ، با ایجاد 6کلاژن مخصوصا کلاژن نوع 

 نمـوده های چربی جلوگیری سلول بزر  شدن بیش از اندازه

اخـتلال در  هـای دیگـر،   در بافـت  چربی نابجایتجمع  باعثو 

3ود.ش ـ به انسولینو مقاومت  کیوستاز متابولئموه
ایـن امـر    

 2نـوع   ابـت یمانند دهای متابولیک ساز بیماریتواند زمینهمی

   4باشد.
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و  α1 ،α2شامل  یدیپپتیپل یاصل رهیاز سه زنج 6کلاژن 

α3 بی ـترت مجـزا )بـه   یهـا شده است کـه توسـط ژن   لیتشک 

COL6A1 ،COL6A2  وCOL6A3ــذار ــ ی( کدگـ ــوندیمـ  5.شـ

باعث   COL6A3بیان ژن کاهشبراساس مطالعات انجام یافته 

 انیو ب نیانسول دناشی از عملکر itAkونیلاسیفسفور شیافزا

در  6 حـذف ژن کـلاژن   6گـردد. میگلوکز  دهندهانتقال یهاژن

در  کی ـمتابولوضـعیت  نظـر   ازکـه   چـاق ژنتیکـی   یهـا موش

 نیبـه انسـول   تیحساس ـبودنـد باعـث افـزایش    خطـر  معرض 

بهبـود  و  7کی ـپرتروفیه یچرب ـ یهـا وجـود سـلول  رغـم  علی

بـه   نیسولبه ان تیگلوکز و حساس تحملپانکراس،  یپرپلازیه

  5میزان متوسط و کاهش فیبروز بافت چربی شد.

تنــاوبی بــا شــدت بــالا  از طرفــی بــه کــار گــرفتن تمــرین
ii(HIIT )  متابولیسم چربـی و ذخـایر    تاثیر مثبت بر برعلاوه

1گـردد. منجر به بهبود حساسـیت انسـولین نیـز مـی     8ن،آ
در  

و  iiiانـــ ـاندک مطالعـات انجـام یافتـه در ایـن زمینـه ماهارج     

از  یریرا در جلـوگ  HIIT تمـرین  دیمف ریثتث( 2120همکاران )

 یچربــ ذخــایر بافــت در 6رســوب کــلاژن  و کیــزوال متابول

 کل بـدن  نیبه انسولحساسیت که منجر به بهبود  دادندنشان 

iv(HFD ) چـرب پرغـذای  غذیـه شـده بـا    ت یهادر موش (22%)

 نیتمـر  ریتـثث  (2121و همکـاران )  vیگروان ـهای یافته 01گردید.

 یبافت چربهای ایجاد شده در ژنوم سازگاری را بر یورزش

و  viمـارتینز در مطالعـه   00ناحیه کشاله ران تاییـد کـرد.   دیسف

ــاران ) ــزا  HIIT( 2101همک ــث اف ــری 3 شیباع  mRNA براب

 آن نیپروتئ برابری میزان 2افزایش  و)نوع یک آلفا(  6کلاژن 

ه هـای حسـاس ب ـ  در بافـت  نیربـدون تم ـ  HFD در مقایسه با

یـک از تحقیقـات   امـا در هـیچ   02گردیـد. هـا  مـوش انسولین در 

 چنـین مورد بررسی قرار نگرفته اسـت. هـم   COL6α3مذکور 

را در ارتبـاط بـا فـاکتور     ورزشـی  یتکه نقش فعال ایمطالعه

 .نگردید یافتنموده باشند  یمذکور بررس

ــرا ســایتوکاین مشــتق شــده از   ــلاژن  COL6α3اخی  6)ک

ام اندوتروفین مورد توجه قرار گرفته کـه  آلفا( به ن 3زنجیره 

ــش کل ـــینق ــروزیدر ف یدـ ــاب  ب ـــیدو و الته ـــن ابتــ  2وع ــ

بافـت چربـی بـه     COL6α3بنابراین مطالعه بر روی 03-05.دارد

رسـد.  عنوان منشاء اصلی اندوتروفین ضروری بـه نظـر مـی   

                                                           
i-Protein Kinase B 

ii-High-intensity Interval Training 

iii-Maharjan 

iv-High Fat Diet 

v-Nigro 

vi-Martinez 

چنین بررسی عوامل مطالعه در شرایط اضافه وزن و قبـل  هم

جات بالای چاقی برای درک بازه زمـانی آغـاز   از ورود به در

این تغییرات حائز اهمیت اسـت. بـا توجـه بـه نقـش ورزش و      

رژیم غذایی به عنوان دو مداخله موثر و مقرون به صـرفه در  

کاهش بافت چربی زیرجلدی، ایـن مطالعـه بـا هـدف بررسـی      

زمان بـا مصـرف   با شدت بالا هم یتناوب نیتمرهفته  01تاثیر 

 COL6α3 ی پرچرب بر بیان ژن و میزان پـروتئین رژیم غذای

هـای  بافت چربی زیر جلدی و مقاومت به انسـولین در مـوش  

 صحرایی انجام گردید.

 هامواد و روش

 ویسـتار  بالغ سالم نـژاد  نر موش صحراییسر  24 تعداد

ای( از انستیتو پاستور )کرج، ایـران( خریـداری و بـه    هفته 6)

درجـه   22±4/0 میانگین دمایتایی و در محیطی با  3صورت 

 -و چرخــه روشــنایی درصــد 55±4 گــراد، رطوبــتســانتی

هــای مخصــوص از جــنس ســاعت، در قفــس 02:02 تــاریکی

پژوهش حاضر بـا عمـل بـه کلیـه      .داری شدندکربنات نگهپلی

ها داری و کشتار موشملاحظات اخلاقی در تمامی مراحل نگه

هی صورت گرفته داری حیوانات آزمایشگاو دستورالعمل نگه

 IR.MODARES.AEC.1401.006و شناسه اخـلاق در پـژوهش   

پس از دو هفته آشنایی  برای آن تصویب شده است. حیوانات

 24گـرم )بـرای    015±05با محـیط جدیـد بـا میـانگین وزنـی     

تغذیـه   گـروه  4بـه  ی، تصـادف  صورتبه سرموش صحرایی( 

ه معمــولی و ، تغذیــ(DHF) پرچـرب  تغذیــه vii(ND،) معمـولی 

پرچـرب و   تغذیـه  و( HIITتNDتمرین تناوبی با شـدت بـالا )  

گـروه  . شدند می( تقسHIITتHFDتمرین تناوبی با شدت بالا )

هفته رژیم غذایی پرچـرب و گـروه    01تغذیه پرچرب به مدت 

تغذیه معمولی، غذای استاندارد )هر دو مطابق با دستورالعمل 

مصـرف  سـازی رازی(  حیوانات انستیتو سرم غذای پلت تهیه

گردید  زمان شروعو ورزش هم ییغذا میمداخلات رژنمودند. 

. کالری دریافتی از رژیم غـذایی  افتیهفته ادامه  01و به مدت 

درصد کـل انـرژی )کیلوکـالری( از چربـی      61پرچرب شامل 

درصـد   21مشتق شده از روغن حیوانی )چربی گوسـفندی(،  

گـرم   011ر ه 06 بود.  درصد از پروتئین 21از کربوهیدرات و 

گــرم  3/26گــرم چربــی،  1/34از مــاده غــذایی ایــن گــروه را 

داد. در طـول  گرم پـروتئین تشـکیل مـی    2/26کربوهیدرات و 

در  HIITتNDو  NDهــای صــحرایی گــروه پــژوهش، مــوش

                                                           
vii-Normal Diet 



  

 

مدت زمان اجرای تمرین ورزشی، رژیم غـذایی اسـتاندارد را   

درصـد از   71درصد انرژی دریـافتی از چربـی،    01که شامل 

ــدرات و  ــد 21کربوهی ــرف    درص ــود را مص ــروتئین ب از پ

گـرم   3/4گرم از ماده غذایی ایـن گـروه را    011هر  06نمودند.

گرم پـروتئین تشـکیل    2/01گرم کربوهیدرات و  3/67چربی، 

 ، نشاسـته ذرت، مالتودکسـترین،  ii، ال سیستئنiکازئین داد.می

د سلولز، روغن سویا و کربنات کلسـیم و انـواع مـوا    ساکارز،

ها از دیگر ترکیبـات بـه کـار رفتـه در تهیـه      معدنی و ویتامین

غذای مطابق با دستور العمـل تهیـه غـذای حیوانـات انسـتیتو      

  رازی بود.

 برآورد تركيب بدني 

ها در ابتدا، هفتـه  به صورت هفتگی و قد آن وزن حیوانات

گیـری شـد. بـرای کنتـرل چـاقی      هشتم و انتهای تحقیق اندازه

ایـن شـاخص بـا     07اسـتفاده گردیـد.   iiiخص لیحیوانات از شا

 استفاده از فرمول زیر محاسبه شد:

 متر(شاخص لی= ریشه مکعب وزن بدن )گرم(/ قد )سانتی

 

عنوان معیـاری بـرای   به  301مقادیر شاخص لی بالاتر از 

در  07،08شـود. های صـحرایی در نظـر گرفتـه مـی    چاقی موش

ل از اعمـال  تحقیق حاضر ایـن شـاخص در ابتـدای کـار و قب ـ    

ای و تمرین ورزشی به منظور کنترل همسانی مداخلات تغذیه

چنین در هفته هشتم های مطالعه، همقدی گروه -تقریبی وزنی

گروه بـه منظـور کنتـرل     هفته در هر چهار 01پس از اتمام  و

و  گیـری عدم ورود به مراحل چـاقی بـا درجـات بـالا، انـدازه     

توجه به هـدف مطالعـه   سازد با محاسبه شد. خاطر نشان می

که ایجاد اضافه وزن در حیوانات بود، حیوانـاتی کـه پـس از    

هفته مصرف رژیم غذایی پرچـرب و تمـرین ورزشـی در     01

محدوده شاخص مذکور و یا زیر آن قرار داشـتند در تحقیـق   

 شرکت کردند.

 برنامه تمرين ورزشي

و  ivمطـابق بـا دسـتورالعمل مـارتینز      HIITبرنامه تمرین

 %11در دیشــد تیــهشــت دوره فعال( شــامل 2101ن )همکــارا

ــدن   ــت دوی ــ v(MRC)حــداکثر ظرفی ــدت ب ــهیدق 5/2ه م ــا ، ق ب

 ،قـه یدق 5/2به مـدت   MRC %51دراستراحت فعال  یهادوره

جهت آشنایی هفته  یکبه مدت  واناتیهمه حمنظور بود. بدین

                                                           
i-Casein 

ii-L-cysteine 

iii-Lee Index 

iv-Martinez 

v-Maximal Running Capacity 

روی ( قـه یدق 01به مـدت   قهیمتر در دق 6) لیتطابق با تردم و

گرفتنـد. پـس از آن،    قرارهیز گستر امید ایرانیان( تردمیل )تج

 قـه یمتر در دق 6با سرعت تست  نیشد. ا انجام MRCآزمون 

  خستگی، به رسیدن زمان ، تاقهیدق 3شد و سرعت هر  شروع

بـه عنـوان    سرعت نی. اافتی شیافزا قهیمتر در دق 3 به میزان

پـس از   ؛لی ـخـط تردم  یبـه انتهـا   دنیدر رس ـ حیوان یناتوان

 قـه یدق 0)برس نـرم( در عـرض    یکیمحرک مکان 5 حریک بات

بــه عنـوان حـداکثر ســرعت    ،MRCصددرصـد   شـد.  فی ـتعر

مسـافت  بر اسـاس  شد و  فیتعر آزمونبدست آمده در طول 

 .مـورد ارزیـابی قـرار گرفـت     وانیح یشده عملکرد هواز یط

هر جلسه صبح، سه بار در هفتـه و بـه مـدت    تمرین ورزشی 

 یهــابرنامــه انیــدر پا MRC. آزمــون اجــرا گردیــد هفتــه 01

 01شد.اعمال  دوباره یآموزش

 بردارينمونه

پس  و تمرین ی ساعت بعد از آخرین جلسه چهل و هشت

ــدازه ــری از ان ــات وزن،گی ــتفاده از   حیوان ــا اس ــی از ب ترکیب

 بر گرممیلی 81کیلوگرم( و کتامین )بر  گرممیلی 01زایلازین )

 21شـدند. صـفاقی بیهـوش   کیلوگرم( به صورت تزریق درون 

پس از اطمینان از بیهوشی قفسه سینه حیوانات شکافته شـده  

طور مستقیم از قلب گرفتـه شـد. سـپس بـا رعایـت      و خون به

)بـا قـراردادن حیوانـات در     viاصول اخلاقی آسان کشی شده

دقیقـه و اطمینـان از ایسـت     3تـا   2به مـدت   2COمحفظه گاز 

گردیده و بلافاصـله بافـت   حیوانات از محفظه خارج 20تنفسی(،

 جلدی از ناحیه کشاله ران برداشته شد. چربی زیر

 2411با سـرعت   های خونی گرفته شده از حیواناتنمونه

دقیقـه در دمـای اتـاق سـانتریفیوژ      05دور در دقیقه به مدت 

شده سرم جـدا شـده بـرای انجـام مراحـل بعـدی تحقیـق در        

هـای بافـت   نمونـه اری شد. دگراد نگهدرجه سانتی -21فریزر 

آوری شده و بـا  جلدی نیز از ناحیه کشاله ران جمعچربی زیر

درصد شستشـو و سـپس بـه ظـروف      1محلول کلرور سدیم 

انتقـال داده شـد.    vii(PBS) محلول نمکـی بـافر فسـفات   حاوی 

همگن گردیـده   PBS در 0:01سپس بلافاصله با نسبت حجمی 

ای بافتی بـرای  هو به مخزن نیتروژن مایع انتقال یافت. نمونه

داری گراد نگهدرجه سانتی -81انجام مراحل بعدی در فریزر 

 شدند.

                                                           
vi-Euthanasia 

vii-Phosphate Buffered Saline 



   

 

ــان ژن  ــرات بی ــابی تغیی ــرای ارزی ــنش ب ــا؛ از روش واک ه

i(PCR)ای پلیمراز زنجیره
منظور پـس از  استفاده گردید. بدین 

با استفاده از ترایزول )شرکت کیازیسـت،   RNAاستخراج کل 

 281/261)در طول مـوج   RNA(، تعیین خلوص  ساخت ایران

نانومتر( بـا اسـتفاده    261نانومتر( و غلظت آن )در طول موج 

، سـاخت  ii (ND2000فتـومتر نـانودرا    از دسـتگاه اسـپکترو  

 گیـری شـد.  کشور امریکا( از طرق فرایند جذب نوری انـدازه 

استخراج شـده بـه دلیـل رقیـق نمـودن رسـوب        RNAغلظت 

RNA  ــ  ــری در دســتگاه ب )ترمــو  DEPCا آب قبــل از قرارگی

، پـس از اعمـال ضـریب رقـت،     (ساخت کشـور امریکـا   شر،یف

برحســب نــانوگرم بــر میکرولیتــر محاســبه شــد. بــه منظــور 

ژنومی که همراه  DNA جلوگیری از تکثیر احتمالی مربوط به

 Dnaseهای استخراج شده باشود، نمونهاستخراج می  RNAبا

I  )ترموفیشر، ساخت کشور امریکا(iii    شـدند. سـاخت   تیمـار

cDNA  در دو مرحله با استفاده از )کیت پارس توس، ساخت

ای مرکـز ملـی   ایران( انجام شد. توالی پرایمرها از پایگاه داده

iv(NCBI)اطلاعات بیوتکنولوژی 
سپس  (.0تهیه گردید )جدول 

با اسـتفاده از برنامـه جـین     COL6A3طراحی پرایمرهای ژن 

مــراز بــا اســتفاده از واکــنش زنجیــره پلی انجــام شــد. vرانــر

)ساخت کشور امریکا( و با توالی پرایمر ارائـه   viABI دستگاه

شـامل   viiPCR -RT هر واکنش انجام گرفت. 0شده در جدول 

 میکرولیتر از هر پرایمـر  5/1رقیق شده،  cDNA میکرولیتر 2

 2و viiiر مســترمیکسمیکرولیتــ 5 میکرومــولار، 01بــا غلظــت 

 PCR اختصاصی بودن تکثیر .میکرولیتر آب فاقد نوکلئاز بود

با ارزیابی منحنی تکثیـر و پیـک ذوب ارزیـابی گردیـد. از ژن     

GAPDH جهـت بررسـی    .به عنوان کنترل داخلی استفاده شد

ــی ــبی ژن -کم ــباتی  COL6A3نس ــول محاس  ΔΔCT- 2از فرم

هـا بـه طـور جداگانـه بـرای      تمام تجزیه و تحلیل استفاده شد.

 .های نمونه انجام شدگروه

 و تحليل بافتي و سرميتجزيه 

در بافت  COL6α3پروتئین بافتی  گیری میزانبرای اندازه

چربی زیر جلدی و میزان انسـولین سـرمی از روش الایـزای    

 Rat Collagen (VI) هـای  سـاندوینی بـا اسـتفاده از کیـت    

                                                           
i-Polymerase Chain Reaction 

ii-Nanodrop 

iii-Thermo Fisher 

iv-National Center for Biotechnology Information 

v-Generunner 

vi-Applied Biosystems 

vii-Real Time PCR 

viii-Master Mix 

Alpha 3 chain (COL6A3) ELISA Kit  مای بایوسـورس(ix 

)مـای   Rat Insulin ELISA Kit سـاخت کشـور امریکـا( و   

 0/1ساخت کشور امریکا( هـر دو بـا حساسـیت     بایوسورس،

لیتـر و ضـریب تغییـرات درون آزمـونی و     نانوگرم بـر میلـی  

مطـابق بـا روش درج شـده     درصد 01برون آزمونی کمتر از 

ــا در بروشــورکیت اســتفاده شــد. هــم  ــین گلوکزســرمی ب چن

ایـران(   سـاخت  استفاده از کیت گلوکز )شرکت پارس آزمون،

لیتر گرم در دسیمیلی 5به روش گلوکز اکسیداز با حساسیت 

درصد  8/0و ضریب تغییرات درون آزمونی و برون آزمونی 

 xIR)-(HOMAگیری شد. شاخص مقاومت به انسـولین  اندازه

مول بر لیتر( در انسـولین  )میلی حاصل ضرب مقدار گلوگز از

محاسـبه   5/22المللی بر لیتر( تقسیم بـر  واحد بینناشتا )میلی

 22شد.

 روش آماري

 هـا و رسـم نمـودار   از آمار توصیفی برای توصیف داده

بررسـی   پـس از )میانگین و انحراف استاندارد( استفاده شـد.  

هـا  هـا و بررسـی تجـانس واریـانس    طبیعی بودن توزیـع داده 

ــی  ــین معن ــت تعی ــای   جه ــانگین متغیره ــاوت می ــودن تف دار ب

ق، از آزمــون آنــوا هــای تحقیــگیــری شــده بــین گــروهانــدازه

اسـتفاده شـد.    xiiو در ادامه از آزمون تعقیبی توکی xiدوطرفه

بــرای بررســی ارتبــاط بــین متغیرهــا از ضــریب همبســتگی  

چنـین بـه منظـور مقایسـه وزن     پیرسون استفاده گردیـد. هـم  

هفته رژیم غذایی و انتهـای   01های صحرایی در انتهای موش

عقیبــی تــوکی و تســت ت xiiiبرنامــه تمرینــی از آزمــون آنکــوا

در نظـر گرفتـه شـد.     P ≥15/1داری استفاده شد. سطح معنی

افـزار  نـرم  24تجزیه و تحلیـل آمـاری بـا اسـتفاده از نسـخه      

SPSS افـزار پریـزم  و برای رسم نمودارها از نرمxiv   اسـتفاده

 گردید.

 هايافته

بددر وزن  HIITاثددر مفددرف غددچاي پرتددرن و تمددرين 

ــوش حيوانددات:  ــزایش وزن م ــدار اف ــایمق ــحرایی در  ه ص

و  0هفتـه مطالعـه، در نمـودار     01های مختلف؛ در طـی  گروه

 ت.آمده اس 2ها در جدول میانگین و انحراف استاندارد آن

                                                           
ix-MyBioSource 

x-Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance 

xi-Two-way ANOVA 

xii-Tukey Post Hoc Test 

xiii-ANCOVA 

xiv- Prism 



  

 

 اطلاعات پرايمرهاي مورد استفاده در پژوهش حاضر - 1جدول 

 شماره نام ژن

(Accession) 

 توالي رفت

(Forward) 

 توالي معکوس

(Reverse) 

 دماي ذون

(Tm) 

قطعه طول 

 محفول

Col6α3 XM-039084729.1 ATTCCTCTTGGAGTGCTGGG CTCAGTATGTGGGTTTCCGTTG 61/81 037 

GAPDH NM-017008.4 AGGTCGGTGTGAACGGATTTG TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA 52/83 023 

 

 هاي مطالعهجدول وزن و شاخص لي گروه -2جدول 

 HIIT غچاي پرترن+ HIIT غچاي معمولي+  غچاي پرترن معموليغچاي  متغير

 5/011/216 )گرم(وزن هفته اول 

 3/245±1/00 )گرم(وزن هفته هشتم 

 5/258±0/01 ()گرموزن هفته دهم 

 1/21±5/1 متر(قد هفته اول )سانتی

 0/20±3/1 متر(قد هفته هشتم )سانتی

 0/20±4/1 متر(قد هفته دهم )سانتی

 2/282±0/1    )هفته اول( شاخص لی

 1/217±5/2 )هفته هشتم( شاخص لی

 5/301±6/0   شاخص لی )هفته دهم(

 اند.انحراف معیار بیان شده ± صورت میانگین نتایج به

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (P ≥10/1 داري)سطح معني هفته 11هاي صحرايي در طي افزايش وزن موش -1 نمودار

 

نتایج نشان داد که وزن حیوانات به طور پیوسته در همـه  

 افـزایش وزن در  مقـدار کـه  یابد، به طوریها افزایش میگروه

 HIITتNDدرصـد، در گـروه    55گروه رژیم غذایی معمـولی  

ــروه   32 ــد، در گـ ــروه   HFD 035درصـ ــد و در گـ درصـ

HFDتHIIT 25      دار درصد بـود. تمـرین باعـث کـاهش معنـی

و رژیم پرچرب باعـث افـزایش    (P ،48/030=F<110/1وزن )

ــی ــدP ،54/58=F<110/1دار وزن )معن ــی   .( گردی ــر همراه اث

، P<110/1دار بـود ) رب نیـز معنـی  و غذای پرچ ـ HIITتمرین 

55/87=F.)   درصـد در   05تمرین باعث کاهش وزن به میـزان

 درصد در گروه غذای چرب گردید.  46گروه غذای معمولی و 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1958805560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=402691727
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=402691727


   

 

های چنین بیشترین مقدار افزایش شاخص لی در موشهم

صــحرایی در گــروه رژیــم غــذایی پرچــرب مشــاهده گردیــد. 

حرایی در گـروه  هـای ص ـ متوسط مقادیر شاخص لـی مـوش  

HFD  رسید و شـاهد افـزایش    5/301±6/0به  5/280±6/1از

ترتیـب بـر   درصد در پایان هفته دهم مطالعه بودیم. بدین 5/1

اساس این شاخص؛ حیوانات در مرحله انتهـایی اضـافه وزن   

 (.2بوده و به چاقی با درجات بالا مبتلا نشده بودند )جدول 

بر بيان ژن  HIITتاثير همراهي غچاي پرترن و تمرين 

Col6A3 :بر اساس آزمون تحلیـل   در بافت تربي زير جلدي

 دارباعــث افــزایش معنــی واریــانس دوطرفــه غــذای پرچــرب

(110/1>P ،11/77=F،)   تمـرینHIIT   دارباعـث کـاهش معنــی 

(110/1>P ،14/58=F)  غــذای پرچــرب و تمــرین  همراهــیو

HIIT ژن بیـــان دارباعـــث کـــاهش معنـــی Col6A3 گردیـــد 

(110/1>P ،30/31=F .) 

نتایج آزمـون تعقیبـی تـوکی بـرای مقایسـه تفـاوت بـین        

، HFDبـا   NDدار بین گـروه  دهنده تفاوت معنیها نشانگروه

 تHFDدر مقایسه با  HFDو گروه  HFDبا  HIITتNDگروه 

HIIT ( 110/1بود>P.) چنین بین گروه همND   باNDتHIIT 

شد ولـی در مقایسـه    ( مشاهدهP=103/1دار )نیز تفاوت معنی

 HIITتND( و گروه 828/1=P) HIITتHFDبا  NDبین گروه 

 دار مشـاهده نگردیـد  ( تفاوت معنـی 182/1=P) HIITتHFDبا 

 (.2 )نمودار

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 (P ≥10/1داري )سطح معني هاي مطالعهدر بافت تربي زير جلدي گروه Col6A3تغييرات نسبي بيان ژن  -2نمودار 
 

 

 

بدر مقددار    HIITثير همراهي غچاي پرترن و تمدرين  تا

بـر   در بافت تربدي زيدر جلددي:    COL6α3پروتئين بافتي 

دار در افـزایش معنـی  اساس آزمون تحلیل واریانس دوطرفـه  

 پرچــرب تغذیــه بــا غــذای  اثــرِدر  COL6α3 مقــدار پــروتئین

باعــث  HIIT، تمــرین (P ،0327=F<110/1) مشــاهده گردیــد

، P<110/1) گردیـد  COL6α3 دار پـروتئین دار مقکاهش معنی

111=F ) غذای پرچرب و تمـرین   همراهیوHIIT    بـر کـاهش

ــروتئین  ــدار پ ــی  COL6α3 مق ــز معن ــود )نی ، P<110/1دار ب

378=F تـوکی نیـز نشـان داد در بـین      (. نتایج آزمون تعقیبـی

(. با ایـن  P<110/1دار وجود دارد )ها اختلاف معنیتمام گروه

ملاحظـه   HIIT تHFDو  NDف بین گـروه  حال کمترین اختلا

 (.3( )نمودار P=104/1شد )

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (P ≥10/1داري هاي مطالعه )سطح معنيدر بافت تربي زير جلدي گروه COL6α3تغييرات ميزان پروتئين بافتي  -3نمودار 

 

 

بدر   HIITتاثير همراهي مفرف غدچاي پرتدرن و تمدرين    

شداخص مقاومدت بده     ن سدرمي و سطوح گلوكز و انسولي

 انسولين

آزمون تحلیل واریانس نتایج بر اساس  -تغييرات گلوكز 

اثـرِ   سـرمی در  گلـوگز  میـزان  دار درافـزایش معنـی  دوطرفه 

(. P ،0/066=F<110/1مشاهده گردید ) غذای پرچربمصرف 

ــی  ــرین باعــث کــاهش معن ، P=124/1دار آن شــد )اجــرای تم

12/5=Fرب و تمرین ورزشی تغییـر  (. ولی همراهی رژیم پرچ

(. در P ،16/3=F<156/1داری در مقدار آن ایجاد نکـرد ) معنی

ادامه بر اساس آزمون تعقیبی توکی فقط در بین گروه تغذیـه  

دار مشـاهده  ( تفاوت معنیHIITتND( و گروه )ND) معمولی

 (.P=160/1نگردید )

دو  آزمـون تحلیـل واریـانس    نتـایج  -تغييرات انسولين 

 دارن داد که اعمال رژیم پرچرب باعث افزایش معنیطرفه نشا

(110/1>P ،51/33=F     انجام تمـرین ورزشـی باعـث کـاهش ،)

هــا بـه طــور  آن ( و همراهــیP ،0/217=F<110/1) دارمعنـی 

، P<110/1) داری میزان انسـولین سـرمی را کـاهش داد   معنی

47/20=F  بر اساس آزمون تعقیبی توکی فقط در بین گـروه .)

دار ( تفـاوت معنـی  HIITتND( و گـروه ) ND) مـولی تغذیه مع

 (. P=846/1مشاهده نگردید )

رژیـم پرچـرب    -ييرات شاخص مقاومت به انسولينغت

( و تمـرین باعـث کـاهش    P ،55/27=F<110/1باعث افـزایش ) 

چنین (. همP ،21/276=F<110/1گردید ) HOMA-IRشاخص 

 دار شاخصهمراهی رژیم پرچرب و تمرین باعث کاهش معنی

HOMA-IR ( 110/1گردید>P ،28/08=F    بـر اسـاس نتـایج .)

( و NDآزمون تعقیبی توکی فقط در بین گروه تغذیه معمولی )

ــروه ) ــیHIITتNDگـ ــاوت معنـ ــد ( تفـ ــاهده نگردیـ دار مشـ

(111/1=P    ــاخص ــولین و ش ــوکز، انس ــزان گل ــرات می (. تغیی

 نشان داده شده است. 3مقاومت به انسولین در جدول 

 

 هاي مطالعهات ميزان گلوكز، انسولين و شاخص مقاومت به انسولين در گروهتغيير -3جدول 

 HIITغچاي پرترن+ HIIT غچاي معمولي+ غچاي پرترن غچاي معمولي متغيرها
 Pمقدار 

 )اثر تمرين(

 Pمقدار 

 )اثر رژيم غچايي(

 Pمقدار 

 )اثر تعاملي تمرين و 

 رژيم غچايي(

 گلوکز سرمی

 لیتر(گرم بر دسی)میلی
2/62/87 4/68/001 1/61/85 0/25/001 110/1< 124/1 156/1 

 انسولین

 )میلی واحد بر لیتر(
6/13/00 3/12/05 6/11/00 4/11/03 110/1< 110/1< 110/1< 

HOMA-IR 3/14/2 3/15/4 2/13/2 0/16/3 110/1< 110/1< 110/1< 

 .باشدمی P ≥15/1 داریطح معنیاند. سانحراف معیار بیان شده ± صورت میانگین نتایج به

 



   

 

نتـایج آزمـون آمـاری     -بررسي همبستگي بين متغيرها

 COL6A3ضریب همبستگی پیرسون نشان داد بین بیـان ژن  

دار وجــود یهمبســتگی مثبــت و معنــ HOMA-IRو شـاخص  

ــزان پــروتئین بافتP، 714/1=r<110/1دارد ) ـــ(. بــین می  یـ

COL6α3  ــاخص ــتگی مث  HOMA-IRو ش ــز همبس ــت و نی ب

چنـین بـین   (. همP، 871/1=r<110/1دار مشاهده گردید )یمعن

و میزان پروتئین بافتی آن نیز همبسـتگی   COL6A3بیان ژن 

 (.P ، 126/1=r<110/1دار مشاهده شد )یمثبت و معن

  بحث

های پژوهش حاضر، اعمـال رژیـم غـذایی    بر اساس یافته

هفتــه باعــث افــزایش بیــان نســبی ژن  01پرچــرب بــه مــدت 

COL6α3 (337  ( ــافتی آن ــروتئین ب ــدار پ  088درصــد( و مق

درصـد کـاهش در    76توانسـت   HIITدرصد( گردید. تمـرین  

ــبی ژن   ــان نس ــزان   40و  COL6α3بی ــاهش در می درصــد ک

زمـان بـا   هـم  HIITپروتئین بافتی آن ایجاد کند. تعامل تمرین 

درصد کاهش در بیان نسبی  66رژیم غذایی پرچرب توانست 

در صد کاهش در میزان پروتئین بافتی آن  06 و Col6A3ژن 

ایجاد نماید. از دیگر یافته مهم این تحقیق مشـاهده همبسـتگی   

ــت ــی مثب ــان نســبی ژن  و معن ــین بی ــزان  Col6A3دار ب و می

پـروتئین بـافتی آن و مقاومــت بـه انســولین در بافـت چربــی     

هفتـه مصـرف غـذای پرچـرب و تمـرین       01زیرجلدی، پس از

HIIT هفته  01پس از ین بر اساس نتایج این تحقیق چنبود. هم

ــروه ورزش،  ــات گ ــاهش  HFD+HIIT حیوان درصــدی  20ک

داشـتند کـه    HFD گـروه بـا   سهیدر مقا HOMA-IRشاخص 

فراگیــر در درمــان اخــتلال  HIITدهنــده تــاثیر تمــرین نشــان

 است.  HFDاز  یگلوکز ناش سمیمتابول

د کـه  هـای تحقیـق حاضـر ایـن بـو     ترین یافتهیکی از مهم

 01پـس از   COL6α3رغم افزایش زیـاد میـزان پـروتئین    علی

همـراه بـا    HIITهفته مصرف غـذای پرچـرب، انجـام تمـرین     

درصــدی  66مصــرف غــذای پرچــرب، باعــث کــاهش میــزان 

COL6α3  درصـدی در مقاومـت    20در بافت چربی و کاهش

و تاثیر آن را در ایـن   HIITبه انسولین گردید که نقش تمرین 

ســازد. قــبلا چنــدین مطالعــه همســو و ســته مــیتحقیــق برج

بـر برخـی عوامـل    ورزش را  اتاثـر ناهمسو با تحقیق حاضر 

ــه انســول فیبروتیــک و ــی در  نیمقاومــت ب نشــان بافــت چرب

 27و همکـاران  iiدیجاو( و 2120) 26و همکاران iیل 23-25.اندداده

                                                           
i-Li 

ii-Javid 

هــای همســو بــا تحقیــق حاضــر، کــاهش در بیــان ژن (2120)

و میـزان کـلاژن در پـی تمـرین هـوازی و      مرتبط با فیبـروز  

پیشگیری از اخـتلالات متابولیسـم گلـوکز ناشـی از مصـرف      

غذای چرب را گزارش کردند. در ارتباط با سازوکار احتمـالی  

این رویداد در بهبـود مقاومـت بـه انسـولین چنـدین فرضـیه       

توانـد  مـی  غـذای پرچـرب  مطرح است. اول ایـن کـه مصـرف    

 ، یـا iiiAMPبا  شده ن کیناز فعالموجب کاهش فعالیت پروتئی

ii(AMPK)  شــود، امــاHIIT ت بــا افــزایش فعالیــAMPK  و

ظرفیـت   افـزایش یـا   گلیسـرید و کاهش سـنتز تـری   احتمالا با

توانـد  افزایش لیپولیز بافـت چربـی مـی   و  اکسیداسیون چربی

 HIITتمرین چنین هم 28گردد.های چربی موجب کاهش سلول

گـردد  می viATPو vADPبه   AMPتاعث افزایش بیشتر نسبب

بـه عنـوان یـک حسـگر     AMPK که احتمالا با افزایش بیشـتر  

متابولیک داخل سلولی و عامل بالادستی همراه است. فعالیـت  

AMPK        هنگام انجـام تمـرین شـدید و هنگـام کمبـود ذخیـره

و  یک ـیژنت یمبتلا به چاق یهادر موشیابد. انرژی افزایش می

ب نیز نشان داده شـد کـه   چاقی ناشی از مصرف غذای پرچر

در سازوکاری مشابه بـا تمـرین    نیمتفورماستفاده از داروی 

HIIT ،AMPK را  تیپوسیدی آپر بروزیو ف کندیم کیرا تحر

را  نیبه انسول کیستمیو س یو مقاومت موضع دهدیکاهش م

ــود مـ ـ ــیبهب ــاگرچــه  21د.بخش ــر، میــزان  ه در مطالع حاض

امـا گمـان   یـری نشـد؛   گر بافت چربی اندازهد  AMPKتفعالی

 AMPKبا افزایش فعالیتبالا تمرین ورزشی با شدت  رودمی

چربـی شـده   در عوامـل فیبروتیـک در بافـت    موجب کـاهش   

. در اینجا نقش ورزش به عنوان یک جایگزین برای دارو باشد

را شـاید بتـوان    HIITگردد و بر این اساس تمـرین  مطرح می

بــرای داروی  یملــدر مــواردی بــه عنــوان جــایگزین و یــا مک

 متفورمین در کنترل مقاومت به انسولین معرفی کرد.

دیگر این که در تحقیق حاضر، کاهش سطح گلوکز خـون،  

انســولین ســرم و مقاومــت انســولینی در پاســخ بــه فعالیــت  

ــخ       ــی از پاس ــت ناش ــن اس ــاوبی ممک ــدت تن ــی پرش ورزش

انجام متابولیسمی افزایش یافته به واسطه شدت تمرین باشد. 

نفـرین  ین با شدت بالا منجر به افزایش سطح لاکتات و اپیتمر

 چنین تخلیه ذخایر انرژی از جمله فسفو کـراتین و خون و هم

ATP         و افـزایش رهـایش کلسـیم از شـبکه سـارکو پلاسـمی

                                                           
iii-Adenosine Monophosphate 
iv-AMP- activated Protein Kinase 

v-Denosine Diphosphate 

vi-Adenosine Triphosphate 



  

 

و  iPGC1αتحریک و افزایش فعالیـت   باها گردیده که این پیام

باعـث   دیگر عوامل رشدی آنژیوژنز در بافت چربی در نهایت

ــالی مــویر   ــزایش چگ ــوکز خــون  و اف ــود هموســتاز گل  بهب

قـبلا نشـان داده شــده اسـت کـه افـزایش چگــالی       شـوند. مـی 

ــک    ــل فیبروتی ــاهش عوام ــا ک ــویرگی ب ــم   م ــزایش حج از اف

یـک راه درمـانی    تواندمیو کرده های چربی جلوگیری سلول

لذا این احتمال  31.برای مبارزه با چاقی نیز در نظر گرفته شود

ود دارد که تمرین تنـاوبی در تحقیـق حاضـر بـا افـزایش      وج

منجر به استفاده  6چگالی مویرگی و به واسطه کاهش کلاژن 

های چربی از گلوکز و کاهش مقاومت به انسـولین  بهتر سلول

گیری لاکتات و چگالی مویرگی در محـدوده  شده باشد. اندازه

ه تحقیق حاضر نبـوده و مطالعـات بیشـتری را در ایـن زمین ـ    

 مورد نیاز است.

 رسوب کـلاژن چنین این احتمال وجود دارد که فرآیند هم

 اخـتلال در  ایجـاد  بـا در پی یک دوره مصرف غذای پرچرب 

ی و عـدم  ریپـذ انعطـاف عـدم  ، بافت چربی سـفید  هایپرتروفی

 ی آنتجمع نابجـا توانایی در ذخیره چربی در بافت مذکور و 

 ،سـکلتی و پـانکراس  های دیگر از جمله کبد و عضله ادر بافت

با تاثیر بـر   HIITتمرین  کمک کند. انسولینبه اختلال عملکرد 

 ی نیـز چرب ـهـای  ی سـلول و غشـا  ECM نیفعل و انفعالات ب ـ

شـده بـا پیـام خـارج      میتنظ ـ نازیکرسانی پیام ریتواند مسیم

 رییــکنــد و بــا تغ کیــرا تحر iiروپتــوزیپ جــهیو در نت یســلول

 یهـا رنـده یگ هـا ه در آنک ـهـایی  یی سلولی بافـت غشا شیآرا

بـه طـور    وجود دارند ماننـد بافـت چربـی،    یموضع نیانسول

.گذاردب ریتثث نیانسول تیبر حساس مستقیم
30  

 ، تمـرین 2120در مطالعه ماهارجان و همکـاران در سـال   

HIIT  درصد جلوگیری کرد  21از افزایش وزن بدن به میزان

تغییـر در  ولـی   دیشبهبود بخ %22را  نیبه انسول تیحساسو 

توانـد  دیـده نشـد. ایـن امـر مـی      6کلاژن میزان بیان پروتئین 

سنتز کلاژن بـالاتر  رغم علیکلاژن  بیتخر کاهش دهندهنشان

را در ایـن زمینـه    iii(MMPs) باشد که نقش متالو پروتینازهـا 

ممکن است بسـته بـه    کلاژننماید. بنابراین مقدار برجسته می

در  32تغییر یابد. آن یهاکنندهو مهار نازهایمتالوپروتئ عملکرد

باعـث   HFDکـه   نـد و همکـاران نشـان داد   ivاین راستا پینکـو 

از جملـه   ECM یهـا نیژن پـروتئ  انی ـتجمع کلاژن شـده و ب 

                                                           
i-Peroxisome Proliferator-activated Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha  

ii-Pyroptosis 

iii-Matrix Metalloproteinases 

iv-Pincu 

MMPs ،vTIMPs  وviCOL6α1 بـه   میدیدیاپ یرا در بافت چرب

ناهمسو با حال،  نیبا ا 33دهد.یم شیافزا یاطور قابل ملاحظه

ی نتوانسـت ایـن تغییـرات را    ورزش ـ نیتمر ،نتایج این مطالعه

متـر   01-07)به کارگیری شیوه تمرینی متفاوت  معکوس کند.

 یب ـیترک ،هفته( 06هفته به مدت  دربار  5 قه،یدق 61 قه،یدر دق

 می ـرژ کی ـهفتـه( و   28) یینهـا  شیمسن در آزما واناتیاز ح

در آن  (یاز چرب ـ یدرصـد کـالر   61پرچـرب )  اریبس ـ ییغذا

 دی ـاثـرات مف  توانـد مـی  ایسه بـا تحقیـق حاضـر،   تحقیق در مق

در ضـمن در آن تحقیـق   . داده باشدرا کاهش  یورزش نیتمر

ــه کــوچکاز  ( HFD نیمــوش در گــروه تمــر 3) یحجــم نمون

بر اعتبار بیرونی نتـایج اثرگـذار    ممکن است که شدهاستفاده 

 . باشد

هفته ورزش بـه   01که  میدر مطالعه حاضر، مشاهده کرد

ایـن  کاهش داد.  HFD گروهوزن بدن را در  یجهطور قابل تو

در بافت چربی زیر  COL6α3سوال مطرح است که آیا کاهش 

ی کاهش وزن ایجاد شده به دلیل مصرف انرژی جلدی نتیجه

بیشتر در حین ورزش است یا ممکن است مربوط بـه عوامـل   

انجـام شـده نشـان     که به تازگی مطالعهدیگر باشد. نتایج یک 

باعث  غذای پرچربمصرف تمایل به با کاهش  داد که ورزش

 بـه  کـاهش وزن ممکـن اسـت    34.شـود یوزن م شیکاهش افزا

طور کـه  باشد. همان نیز از ورزش یناش بروزیاثر ضد ف لیدل

 بروزیمرتبط با ف عواملهفته ورزش سطوح  01قبلا  ذکر شد، 

بـه   HFDکمتر از آننه در مداخله قبل از  یحت یرا به سطوح

وزن بـه تنهـایی   که ورزش یش کاهش داد، در حالهمراه ورز

بـه   HFDبرابـر بـا مداخلـه قبـل از      با یتقر یبدن را به سطوح

کـه   رسدیبه نظر م گر،یهمراه ورزش کاهش داد. به عبارت د

از اثر کاهش وزن آن  تریاز ورزش قو یناش بروزیاثر ضد ف

از ورزش کـاملا    یناش ـ بروزیکه مهار ف دهدیو نشان م است

و   HIITدر گـروه تمـرین   26 .ندارد یه اثر کاهش وزن بستگب

درصـــدی و  47غـــذای پرچـــرب مـــا شـــاهد کـــاهش وزن 

درصـدی   05با مصرف غذای معمولی ما شـاهد    HIITتمرین

دهنده اثر بیشتر هفته بودیم. این امر نشان 01وزن در انتهای 

تمـرین در گروهـی کـه در معـرض اضـافه وزن قـرار دارنــد       

نماید. را در این گروه برجسته می HIITر تمرین باشد و اثمی

دلایل احتمالی دیگری نیز ممکن است در کاهش بافت چربی و 

کاهش عوامل رسوب در شبکه مولکولی خارج سـلولی ماننـد   

نقش  HIITها و کاهش مقاومت انسولینی در پی تمرین کلاژن

                                                           
v-Tissue Inhibitors of Metalloproteinases  
vi-Collagen Type VI Alpha 1 Chain 



   

 

افـزایش میـزان   توان به داشته باشند که ازجمله این موارد می

، سـاعت بعـد از تمـرین    24سوخت و ساز زمان استراحت تـا  

ســطح بــالاتر  ، حساســیت انســولین در عضــلات   افــزایش

 و افـزایش هورمـون رشـد   ، اکسیداسیون چربـی در عضـلات  

35،36اشاره کرد. هاکاتوکولامین سطح افزایش
 این، بـا بـه  بنابر 

هـای   وسیعی از سازگاری هتوان دامنکارگیری این تمرین می

کـه در تحقیقـات آتـی توجـه بـه       انتظـار داشـت  را یکی متابول

  گردد.عوامل مذکور توصیه می

توان به عـدم  می های تحقیق حاضرترین محدودیتاز مهم

ها مانند متالوپروتئینازهـا و  گیری عوامل تخریب کلاژناندازه

 یخـارج سـلول   شبکه مولکولیهای غیر کلاژنی سایر پروتئین

شاره کرد. عوامل دیگری از جمله ا iiنینتگریا و iنیمانند الاست

عوامل التهابی، هایپوکسی و آنژیوژنتیک در بافت چربـی نیـز   

ی و مقاومت خارج سلول شبکه مولکولیاحتمالا در باز سازی 

 طلبد.باشند که مطالعات بیشتری را میدخیل می به انسولین

 گيرينتيجه

الا تمرین تناوبی با شدت ب ـ نتایج تحقیق حاضر نشان داد

و  COL6α3تواند میزان زمان با مصرف غذای پرچرب میهم

دهـد.  کاهش مقاومت به انسولین را در بافت چربی زیر جلدی 

ها، اسـتفاده از رژیـم غـذایی پرچـرب     بنابراین بر اساس یافته

گردد، با این حـال بـا   برای سلامت متابولیک افراد توصیه نمی

ف غـذای  توجه به سبک زنـدگی امـروزی در صـورت مصـر    

تمـرین تنـاوبی بـا     پـرداختن بـه   پرچرب مانند غذاهای آماده،

از  مـوثر راهکـار   کتواند ی ـشدت بالا در روزهایی از هفته می

ی بـه  بافـت چرب ـ  یخارج سلول شبکه مولکولیطریق تاثیر بر 

جهـت   وسـتاز گلـوکز  ئموه و بهبـود  COL6α3واسطه کاهش 

تـا  ست کـه  متابولیک مطرح گردد. شایان ذکر اسلامت ارتقاء 

به  یوانیح قاتیاز تحقدر این زمینه  دانش ما شتریبه امروز، ب

ها به واسطه کلاژن کیمتابول میتنظاین که دست آمده است و 

کند یا خیر، نیاز های حیوانی تبعیت میها نیز از مدلدر انسان

ی ورزشـی و  نـه یبه یهـا مدل جادیابه بررسی بیشتری دارد. 

مبارزه با اثرات  یبالقوه برا یهارمانمطالعه د یبرا ایتغذیه

و پیشـگیری از   یخـارج سـلول   شبکه مولکـولی مضر رسوب 

.گرددپیشنهاد می افزایش وزن در مطالعات آتی

این مقالـه برگرفتـه از طـرح رسـاله دکتـری مصـوبه        :سپاسگزاري

باشــد. باشــد و فاقــد حـامی مــالی مــی دانشـگاه تربیــت مــدرس مـی  

دی کـه در انجـام ایـن پـژوهش همکـاری      وسـیله از تمـام افـرا   بدین

 نماییم.اند قدردانی میداشته

گونـه تضـاد   دارنـد کـه هـیچ   نویسـندگان اعـلام مـی    تعارض منافع:

منافعی در پژوهش حاضر وجود ندارد.
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Abstract 
Introduction: Collagen 6 is one of the important components of the adipose tissue extracellular 

matrix, and its deposition is associated with metabolic disorders. This study aimed to investigate 
the effect of High-intensity Interval Training (HIIT) simultaneously with a high-fat diet on the 
expression of collagen 6 chain 3 alpha gene (Col6A3) and the amount of its protein product 
(COL6α3) in subcutaneous adipose tissue, as well as insulin resistance in rats. Materials and 
Methods: Twenty-four adult male rats were randomly divided into four groups: normal diet (ND), 
high-fat diet (HFD), HIIT+ND, and HIIT+HFD. The HIIT consisted of eight periods of intense activity 
at 90% of Maximum Running Capacity (MRC) for 2.5 minutes, with periods of active rest at 50% 
MRC for 2.5 minutes. Blood samples were collected from the heart 48 hours after the last training 
session, and the subcutaneous adipose tissue was removed. Serum glucose and insulin levels 
were measured, and insulin resistance (HOMA-IR) was calculated. The RT-PCR and ELISA methods 
were used to measure gene expression and COL6α3 tissue protein levels, respectively. Two-way 
ANOVA and correlation coefficient were used to analyze the data (P≤0.05). Results: The 
combination of HIIT and a high-fat diet caused a significant decrease in COL6α3 gene expression 
and tissue protein levels (P<0.001) and a 21% decrease in HOMA-IR (P<0.001). A significant 
positive correlation was observed between gene expression and COL6α3 protein level and HOMA-
IR (P < 0.001) (r=0.794, r=0.870). Conclusion: HIIT, simultaneously with consuming a high-fat diet, 
prevents the increase of COL6α3 in subcutaneous fat tissue and can have a preventive effect on 
insulin resistance.
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