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2تمرين تناوبي شديد، تمرين تداومي كم شدت، آديپولين، مقاومت انسوليني، ديابت نوع:واژگان كليدي
4/4/96:ـ پذيرش مقاله27/3/96:ـ دريافت اصلاحيه23/1/96: دريافت مقاله

 مقدمه

ي منظم، استراتژي مناسبي براي درمان فعاليت ورزش

ودواز جمله ديابت نوع،بسياري از اختلالات متابوليكي

به.، استچاقي بخشي از اثرات مفيد تمرينات ورزشي

كه نقش است،از جمله بافت چربي،ريز غدد دروني واسطه

و مقاومت  مهمي در تنظيم متابوليسم انرژي، تركيب بدني

بافت چربي به عنوان يك بافت1.ندكانسوليني ايفا مي

و به واسطه از ترشح مجموعهي اندوكرين فعال اي

ها، نه تنها در تعادل وزن بدن نقش دارد، بلكه آديپوسايتوكاين

ت و التهابي، توجيه ثير بر نيمابا ارتباطي كننده رخ متابوليكي

و ديابت  به تازگي2،3.استچاقي با مقاومت انسوليني

) i)CTRP12iiنـــكاين ديگري به نام آديپوليآديپوسايتو

كه سايتوكايني ضد التهابي است، در است شناسايي شده 

و ترشح مي وبافت چربي سنتز و در شرايط چاقي  شود

به به علاوه، به بهبود حساسيت3،4.يابدديابت كاهش مي

 
i -Adipolin 
ii -C1q complement/TNF-related adipokine 
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آديپولين به دو شكل دست نخورده3،4.كندانسولين كمك مي

)fCTRP12 (شك در گردش خون) gCTRP12(سته شدهو

اند كه تنها ايزوفرم مطالعات نشان دادهنتايج4.شوديافت مي

fCTRP12 انسولين را بهبود به مقاومت،آديپولين

بنابراين، هر عاملي كه سنتز آديپولين را تحت5.بخشد مي

و يا سبب شكستن آديپولينات تواندمي شودثير قرار دهد

هم انسولينبه حساسيت چون انسولين، را كاهش دهد عاملي

بنابراين5؛شودمي fCTRP12بيشتـــر سبب شكستـــن 

هاي مؤثر در بهبود شايد يكي از روش،كاهش سطح انسولين

كارهاي درماني زيادي براي راه. عملكرد آديپولين باشد

و بيماري انسولين در شرايطكنترل  مقاومت به كاهش ديابت

ترين فعاليت بدني يكي از مهم. ده استش پيشنهادانسولين 

كه. است كارها راهاين  بنابراين، اين احتمال وجود دارد

و بهبود،تمرينات ورزشي نه تنها با تأثير مستقيم بر انسولين

و تغيير  عملكرد آن، بلكه از طريق تأثير بر سطوح آديپولين

در نسبت دو ايزوفرم آن، به بهبود مقاومت انسوليني كمك 

ما با توجه به دانسته.دكن از تاكنون در هيچ،هاي يك

هاي انجام شده تأثير تمرينات ورزشي بر سطوح پژوهش

سطوح. آديپولين افراد ديابتي مورد بررسي قرار نگرفته است

كه تمرين يابد، در حالي آديپولين در بيماران ديابتي كاهش مي

 ورزشي ممكن است كاهش آديپولين گردش خوني ناشي از

و اين اثر احتمالا به نوع تمرين ورزشي ديابت را بهبود بخشد

مي كه با شدت استوابسته  با اين. شود هاي متفاوتي اجرا

ي هاي ديابتي كه سطوح پايه حال، اين فرضيه در نمونه

بنابراين، انجام. بررسي نشده است،تري دارند آديپولين پايين

ين پلاسما به پژوهش حاضر به منظور بررسي پاسخ آديپول

كم) HIIT(دو نوع تمرين تناوبي شديد  و تمرين تداومي

رت) LICT(شدت نر در ضروريدوديابت نوع مبتلا به هاي

و پژوهش حاضر در صدد پاسخ به اينيرس به نظر مي د

شدسؤال كم انجام و تداومي كه آيا تمرينات تناوبي شديد

و شدت، بر سطوح سرمي آديپولين، انسولين، گلو كز ناشتا

به هاي شاخص مقاومت به انسولين در رت ديابت نر مبتلا

 دار دارد يا خير؟ تأثير معني

و روش ها مواد

روش تحقيق حاضر از نوع تجربي با طرح پس آزمون با

سن24. بود شاهدگروه  و6سر رت نر نژاد ويستار، با هفته

از 110±10وزنيي با محدوده ن پاستور ايرا انستيتوگرم

و به حيوان خانه وي دانشكده خريداري شدند تربيت بدني

علوم ورزشي دانشگاه تهران منتقل شدند كه مطابق با خط 

مشي انجمن ايرانيان حمايت از حيوانات آزمايشگاهي مورد 

و آزمايشگاهي نگه . داري شدند استفاده براي اهداف علمي

رت كليه گين محيطي با مياني ها در شرايط كنترل شدهي

تاريكيـ گراد، چرخه روشنايي درجه سانتي22±2دماي 

و با دسترسي آزاد50ساعت، رطوبت نسبي 12:12 درصد

و غذاي ويژ داري تايي نگه4هاي موش، در قفسيهبه آب

ازدوش حاضر براي القاي ديابت نوعــدر پژوه. شدند ،

پ و تزريـــق دارويــــرچـــتركيب رژيـــم غذايــــي  رب

شد) STZ(استرپتوزوتوسين پس. استفاده براي اين منظور،

و سازگاري با محيط جديد، تمامي رت به از آشناسازي ها

تهيه شده(هفته تحت رژيم غذايي در دسترس پرچرب8مدت 

كه) سازي رازي سازي انستيتو سرم توسط پلت قرار گرفتند

مشتق شده از روغن(درصد انرژي كل از چربي45شامل 

و24گرم چربي،24حاوي) يوانيح گرم41گرم پروتئين

هفته، القاي8پس از6.گرم بود 100كربوهيدرات در هر 

حل شده) STZ(ديابت با تزريق تك دوز استرپتوزوتوسين 

بر ميلي30به مقدارpH=5/4در بافر سديم سيترات با  گرم

شد)IP(كيلوگرم به روش درون صفاقي  د براي تأيي6.انجام

دم96ديابت، ساعت پس از تزرق با ايجاد جراحت كوچك در

حيوانات يك قطره خون بر روي نوار گلوكومتري قرار گرفته 

و سطوح گلوكز  و توسط دستگاه گلوكومتر نوار خوانده شد

ليتر به عنوان شاخص گرم بر دسي ميلي 300خون بالاتر از

ينان از ها، پس از اطم رت6.ديابتي شدن در نظر گرفته شد

ديابتي بودن، به طور تصادفي به سه گروه تمرين تناوبي 

(HIIT(شديد  (LICT(، تمرين تداومي كم شدت)سر7) (7

به4چنينهم. تقسيم شدند)سر6(و كنترل) سر سررت ديگر

گيري حداكثر سرعت دويدن عنوان گروه پايلوت براي اندازه

حداكثر سرعت براي برآورد. روي نوار گردان انتخاب شدند

دويدن، آزمون عملكرد ورزشي مدرج را با شيب صفر درجه 

و سرعت10اجرا كردند كه با سرعت  متر بر دقيقه آغاز

مي1دقيقه،1تردميل به ازاي هر  تا متر بر دقيقه افزوده شد

پس از برآورد ). واماندگي(ها قادر به دويدن نباشند رت

LICT(،5و HIIT(گروه تمريني2حداكثر سرعت، هر 

و به مدت هفته به فعاليت بر روي8جلسه در هفته

هاي تمريني اجراي وهله HIITپروتكل. نوارگردان پرداختند

با2درصد حداكثر سرعت به مدت85تا80با شدت  و دقيقه

از دقيقه1هاي استراحتي فعال دوره وهله6اي بود كه

در12تمريني در هفته اول به  7.هفته آخر رسيد وهله تمريني
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و تكرار(حجم كل فعاليت ورزشي بين دو گروه) شدت، مدت

55تاLICT 50تمريني به لحاظي كه شدت فعاليت گروه 

بر اين8.درصد حداكثر سرعت دويدن بود، همسان شد

از LICTاساس، مدت فعاليت گروه  به25در هفته اول دقيقه

پس از آخرين ساعت48. پاياني رسيدي دقيقه در هفته 50

هاي سه گروه با تركيبي از داروي جلسه تمريني تمامي رت

بر ميلي10(و زايلازين) گرم بر كيلوگرم ميلي75(كتامين  گرم

بي) كيلوگرم . هوش شدند به صورت تزريق درون صفاقي

سينه حيوانيههوشي حيوانات، قفس پس از اطمينان از بي

و  ها يم از قلب موشليتر خون مستق ميلي10شكافته شد

شد EDTAهاي حاوي محلولو در لولهشد گرفته . ريخته

و 3000آوري شده با سرعت هاي جمع نمونه  دور در دقيقه

شد15به مدت آننددقيقه سانتريفيوژ شدها جداو پلاسماي

مراحل پژوهش به فريزر با دماييو براي استفاده در ادامه

با.ندل يافتگراد انتقا درجه سانتي80منفي  آديپولين پلاسما

 ,family with sequence similarity 132استفاده از كيت 

member A (FAM132A), ELISA Kit ش تـركـــاز

My Bio Sourse كش شدا اندازهـــور امريكــساخت .گيري

. ليتر بود نانوگرم بر ميلي1/0گيري حساسيت روش اندازه

با رنگـ يميز پلاسما با روش آنزكغلظت گلو سنجي

و با استفاده از كيت گلوكز فن شركت( آوري گلوگز اكسيداز

شد اندازه) پارس آزمون، ايران و. گيري ضريب تغييرات

و8/1گيري به ترتيب حساسيت روش اندازه 5درصد

به.ليتر بود گرم بر صد ميلي ميلي سنجش انسولين پلاسما

و با استفاده از كيت   Mercodia Rat Insulinروش الايزا

ELISA )07/0با حساسيت) ساخت كشور سوئد

شد ميكروواحد بر دسي به.ليتر انجام شاخص مقاومت

) HOMA-IR(انسولين نيز با روش مدل ارزيابي هموستاز 

دار در نظر معني≥05/0P.شداز طريق فرمول زير محاسبه

.گرفته شد

= ليتر گرم بر دسي ميلي(گلوكز ناشتا×)ترلي ميكرو واحد بر ميلي(انسولين ناشتا/ 405 )شاخص مقاومت انسوليني(فرمول هما)

در20نسخه SPSSزار آماري ـــاف توسط نرمها داده

كه. شدندتحليلp≥05/0داريح معنيـــسط پس از اين

اسميرنوف تأييدـ ها با آزمون كولموگروف نرمال بودن داده

بودن تفاوت ميانگين متغيرها بين داريــشد، جهت تعيين معن

) آنووا(واريانس يك طرفه تحليلهاي تحقيق، از آزمون گروه

.و آزمون تعقيبي توكي استفاده گرديد

ها يافته

هاي تحقيق در مراحل مختلف تغييرات وزن بدن بين گروه

و انحراف معيار متغيرهاي1پژوهش در جدول  و ميانگين

. آمده است2تحقيق در جدول

رت-1جدول و انحراف معيار وزن  هاي تحقيق در طول تحقيق گروه)gr( هاي ميانگين

 پس از پاياني

 القاي ديابت

 هفته8پس از

 رژيم غذايي پرچرب

 گروه/ مرحله اوليه

 شاهد 17/7±66/176 71/3±16/345 69/42±33/251 70/55±83/223

 رين تناوبي شديدتم 13/8±83/176 36/11±332 84/5±83/246 83/7±16/235

 تمرين تداومي كم شدت 42/7±33/177 33/7±66/340 45/20±66/259 07/3±83/242

و انحراف معيار متغيرها در گروه-2 جدول  هاي تحقيقميانگين

بر( انسولين شاخص مقاومت به انسولين )ليتر ميلي ميكرو واحد  گروه/ متغير

58/0±15/4 58/0±62/4  شاهد

36/0±58/3 39/0±74/4  تمرين تناوبي شديد

30/0±84/3 32/0±87/4  تمرين تداومي كم شدت

)p≥05/0( شاهدداري نسبت به گروه معني*
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هاي تحقيق، تفاوت بين گروهردسطح آديپولين پلاسما

دا معني نتايج آزمون توكي).p،27/8=F=000/0(شتداري

مي نشان داد كه سطوح آديپولين پلاسما در گروه تمرين تداو

داري افزايش معني شاهدنسبت به گروه) LICT(كم شدت 

در گروه تمرين تناوبي شديد نيز سطح).P=006/0(داشت 

دار نبود وتفاوتي اما اين افزايش معني،آديپولين افزايش يافت

سطوح آديپولين پلاسماي. ها وجود نداشت بين ساير گروه

چنينهم. ارايه شده است1هاي مختلف در نمودار گروه

در هاي پژوهش حاضر نشان داد كه اختلاف معني يافته داري

و شاخص مقاومت به انسولين بين گروه هاي انسولين پلاسما

با اين حال تفاوت گلوكز،)p≥05/0( تحقيق وجود ندارد

،>0001/0p(دار بود اي تحقيق معنيـــه پلاسما بين گروه

56/113=F(شدت ومي كم تمرين تدا، به طوري كه هر دو نوع

دار گلوكز پلاسماو تمرين تناوبي شديد، باعث كاهش معني

و)p=007/0(و)p=049/0( شده بود شاهدنسبت به گروه 

سطوح گلوكز. تفاوتي بين دو گروه تمريني وجود نداشت

.آمده است2 هاي مختلف در نمودار پلاسما بين گروه

اس3ها در جدول چنين همبستگي بين داده هم .تآمده

 داري نسبت به گروه كنترل معني*. هاي مختلف سطوح آديپولين پلاسما در گروه-1نمودار

* هاي مختلف سطوح گلوكز پلاسما در گروه-2 نمودار  داري نسبت به گروه كنترل معني.
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ها همبستگي بين داده-3جدول

 وزن

16هفته

 وزن

9هفته

 وزن

1هفته

شاخص مقاومت گلوكز لينانسو

 انسوليني

 متغيرها آديپولين

089/0 388/0- *876/0 332/0- 315/0 289/0 1  آديپولين

219/0 †766/0- 544/0 †560/0- †959/0 1 289/0  شاخص مقاومت انسوليني

002/0- †814/0- 543/0 †747/0- 1 †959/0 315/0  گلوكز

276/0 †702/0 483/0 1 †747/0- †560/0- 332/0-  انسولين
a *912/0 1 483/0 543/0 544/0 *876/0 1ي وزن هفته

†875/0 1 *912/0 †702/0 †814/0- †766/0- 388/0- 9ي وزن هفته

1 †875/0 a 276/0 002/0- 219/0 089/0 16ي وزن هفته

بهa،معني دار01/0همبستگي در سطح† معني دار،05/0همبستگي در سطح*  علت ثابت بودن يكي از متغيرها عدم همبستگي،

 بحث

هفته تمرين8نتايج پژوهش حاضر نشان داد كه اجراي

در) LICT(تداومي كم شدت  باعث افزايش قابل توجهي

كه از لحاظ آماري معني شودميسطوح آديپولين پلاسمايي 

رغم افزايش در سطوح آديپولينو علي)p=006/0(دار بود 

از)HIIT(تناوبي شديد پلاسما در نتيجه تمرين ، اين تغييرات

چنين، بين دو نوع پروتكلهم. دار نبود لحاظ آماري معني

ن ـــدار در آديپولييـــتفاوت معن LICTبا HIITتمريني 

ثيرتااي از آنجا كه در هيچ مطالعه. پلاسمايي وجود نداشت

ها يا تمرينات ورزشي بر سطوح كدام از انواع فعاليت هيچ

، محقق است ين افراد ديابتي مورد بررسي قرار نگرفتهآديپول

با توجه به مباني نظري موجود، به توجيه تغييرات آديپولين

و تداومي كم شدت8پس از اجراي  هفته تمرين تناوبي شديد

در. پرداخته است و سطوح آديپولين سرم بيان ژني

مي نمونه و حيواني چاق كاهش در واقع3.يابدهاي انساني

هاي مرتبط با چاقي يان آديپولين تحت تنظيم منفي استرسب

و استرس شبكهTNF-αيكه، با القا گيرد؛ به طوريقرار مي

هاي چربي، بيان ژني آندوپلاسمي به محيط كشت سلول

ميــآديپولي ه ــــاز جمل3TNF-α.ابدــــين كاهش

از آديپوسايتوكاين و هاي پيش التهابي مشتق بافت چربي

كه به دنبال تمرينات3منفي آديپولين استيهكنندمتنظي

و كاهش وزن كاهش مي قادر9TNF-α.يابد تداومي كم شدت

ت اي، بر سطوح آديپولين ترجمه عواملثير بر برخيااست با

 KLF-15. عوامل استايني از جمله KLF-15اثر بگذارد؛ 

كه در تنظيم است KLFرونويسي عوامليكي از اعضاي

و آديپوژنز نقش داردمتاب وiوـــوتـــانوم 10،11.وليسم گلوكز

همشهمكاران  KLF-15چون آديپولين، بيان مشاهده كردند

هاي چاق شده با رژيم پرچرب نيز در بافت چربي موش

)DIO (كه 12.كمتر است شاهددر مقايسه با گروه از آنجا

TNF-αاز طريق فعال كردنJNK ها موجب در آديپوسيت

مي ايش بيان سايتوكاينافز و با تشديد هاي پيش التهابي شود

رش مقاومت انسوليني ـــسبب گست 13التهاب بافت چربي

،TNF-αپيشنهاد شده است كه14- 16،شودميناشي از چاقي 

آنو KLF-15باعث كاهش بيان كاهش بيان آديپولين در پي

مي در سلول بر 12شود هاي چربي ايو از اين طريق زمينه را

و يا تشديد مقاومت انسوليني فراهم مي استرس. كند بروز

با)ER(شبكه آندوپلاسمي  نيز ديگر عامل التهابي است كه

و به گسترش  و ديابت نوع دو ارتباط تنگاتنگ دارد چاقي

هاي بتاي پانكراس، اختلال در سنتز التهاب، آپوپتوز سلول

و بروز مقاومت ميبه انسولين بي 17كند انسولين كمك ان ــــو

م آديپولين در سلول 3.دهديــهاي چربي كشت شده را كاهش

كارهاي درماني از آنجا كه فعاليت ورزشي يكي از راه

و اختلالات متابوليكي  و درمان چاقي پيشنهادي در پيشگيري

و مقاومت انسوليني همراه با آن هم ، استچون ديابت نوع دو

ت انابرخي مطالعات، به بررسي بر واع پروتكلثير هاي تمريني

TNF-αهاي مرتبط با پاسخ استرسو مولكولER

اند سطوح مطالعات انجام شده نشان دادهنتايج. اند پرداخته

TNF-α،و كاهش وزن به دنبال تمرينات تداومي كم شدت

چنين، سازگاري با تمرينات ورزشي نيز هم9.يابد كاهش مي

ERهاي چاق، استرس ودنيرخ التهابي در آزم ضمن بهبود نيم

و منجر به بهبود پاسخ پروتئين چين نخورده كندميرا مهار

i - Enomoto 
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)UPR (ر سطوحــاگر چه در پژوهش حاض 18.شودمي

TNF-αمرتبط با استرس نشانگرهاي زيستيوERيا و

UPR ي گيري نشد، اما با توجه به رابطه اندازهTNF-αو اين

مي با تغييرات چاقي، نشانگرهاي زيستي رود به دنبال انتظار

هفته تمرينات تداومي كم شدت، سطوح8كاهش وزن، پس از 

TNF-αو استرسERو آنكاهش يافته باشد سطوح در پي

به. آديپولين پلاسما در گروه تمريني افزايش يابد اما، با توجه

ي آديپولين با ـــوح پلاسمايـــهمسو نبودن تغييرات سط

هفته تمرين، احتمالا عواملي غير8 تغييرات وزن بدن پس از

از تمرينات ورزشيپساز چاقي در تنظيم سطح آديپولين 

مي.تأثيرگذار باشد تواند يكي از اين كانديداها انسولين

كه استگر متابوليسم گلوكز انسولين هورمون تنظيم 19.باشد

و به راهي با اتصال به زيرواحد آلفاي گيرنده انسولين

موجب افزايش انتقال،ر سيگنالي انسولينانداختن مسي

GLUT4 و لوله و شودميهاي عرضي به غشا سلولي

عملكرد تنظيمي 20.دهد برداشت سلولي گلوكز را افزايش مي

كه در آزمودني انسولين بر آديپولين دوگانه است؛ به طوري

و PI3Kلاغر از طريق فعال كردن مسير  سبب افزايش بيان

ولي در شرايط چاقي كه فرد 21،شودميترشح آديپولين 

همـــمستعد به مقاومت انسولين كنشي هم هست، اين بر

ميــهموستاتيك بين انسولي و آديپولين بر هم ون خورد

در 22.ودــش انسولين سبب كاهش سطوح آديپولين مي

ازي مطالعه هفته8حاضر، سطوح گلوكز پلاسما پس

و اين تغيير از لحاظ تمرينات تناوبي شديد كاهش يافت 

تمرينات ورزشي از طريق).p=009/0( دار بود آماري معني

و)2،افزايش گيرنده انسولين)1  mRNAافزايش پروتئين

افزايش گليكوژن سنتتاز، پروتئين)GLUT4(،3(ناقل گلوكز

رساني داخل سلولي بهبود پيام)4،و هگزوكينازB-كيناز

ت و ولينــاي واسط در سيگنال انسه ثير بر مولكولاانسولين

يا PI3K، افزايش فعاليت ERK2نظير افزايش بيان 

Akt/PKB ود سيگنالــو بهبAMPK،23 5(تغيير در تركيب

وــي در فيبرهاي عضلانـــافزايش چگالي مويرگ(ه ـــعضل ي

تنــتبدي اضـد انقبــل فيبرهاي عضلاني به فيبرهاي

كاهش)7،وكز به عضلهــگللــزايش تحويــاف)6،)اكسايشي

و تجمع تري ره)8گليسيريد در سلول عضلاني ايشــكاهش

و اف آنـــاسيدهاي چرب و پاكسازي  24ها، زايش اكسيداسيون

و مدت.دنكن مقاومت انسوليني را تعديل مي دو ويژگي شدت

تاپاسخ،تمرين ثير قرار انسولين به ورزش را به شدت تحت

رخكه دهند؛ به طوري مي بهبود حساسيت انسولين زماني

دهد كه حجم تمرين اعمال شده در بالاترين حد خود مي

رت از آنجا كه آزمودني25.باشد هاي هاي پژوهش حاضر را

در نر چاق ديابتي شامل مي و از اين منظر محدوديت شدند

ميشتهاي تمريني وجود ندا طراحي ويژگي توان گفت،

و حجم تمرينات جهت اعمال تغييرات در سطوح شدت، مدت

و  ازي به واسطه HOMA-IRانسولين، گلوكز هر كدام

ي با توجه به وجود رابطه. الذكر، مناسب بودند مسيرهاي فوق

دار گلوكز معكوس بين گلوكز با آديپولين، تغيير معني

از تواند يكي از علل تغيير معني مي هفته8دار آديپولين پس

.دتمرين تداومي كم شدت باش

همــــه با وجود محدوديت گيري ون عدم اندازهـــچ ايي

مرتبط با استرس نشانگرهاي زيستيوTNF-αسطوح 

و يا  نتايج پژوهش حاضراز،UPRشبكه آندوپلاسمي

مي نتيجه مي شود گيري تواند كه اجراي تمرينات ورزشي

دوهاي ديابتي نوع باعث افزايش آديپولين پلاسمايي در رت

با اين حال، اين تغييرات تا حدودي به نوع تمرين.دشو

و به نظر مي رسد افزايش آديپولين در ورزشي وابسته است

ميي نتيجه م تمرين ثر در بهبود گلوكز پلاسماوتواند عاملي

به هاي در رت از آنجا كه اين. باشددوديابت نوع مبتلا

 هاي انجام شده با مضمون مطالعه در زمره اولين پژوهش

و پاسخ آديپولين به دو نوع تمرين ورزشي تناوبي شديد

، انجام مطالعات بيشتر جهت درك ساز استتداومي كم شدت 

.ضروري است مرتبط با اين امرو كار

در طرحاز برگرفته حاضري مطالعه: سپاسگزاري  پژوهشي

ونبدو استتهرانهنشگاداشيورزمعلوو بدني تربيتهنشكددا

ومنجاا ماليتحماي گونه هيچ كه همكارانيمتماازپذيرفته است

 عملبه تشكرو تقدير،ندادهكرريهمكاهشوپژايجرادرينا

.يدآمي
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Abstract 
Introduction: Adipolin (CTRP12), which improves insulin sensitivity, is a novel anti-inflammatory 

adipocytokine secreted from adipose tissue. In this study we aimed to assess the Adipolin and 
Insulin Resistance index (HOMA-IR) response to two types of exercise in type 2 diabetic male rats. 
Materials and Methods: In this study, 24 diabetic Wistar rats (Induced by high-fat diet and 
Streptozotocin(stz) injection) were randomly assigned to 3 groups: High intensity interval exercise 
(HIIT), low intensity continuous training (LICT) and control (C). Both training groups were trained 
on the treadmill, 5 sessions per week for 8 weeks. Blood samples were taken 24 hours after the end 
of training session and plasma adipolin, insulin and glucose levels were measured. ANOVA and 
Tukey post hoc tests were used to analyze data and the level of significance was considered to be 
p≤0.05. Results: Data analysis showed that plasma adipolin levels in the low intensity continuous 
training group were significantly increased, compared to the control group (p=0.006). Plasma 
glucose level in both the low intensity continuous training and the high intensity interval groups 
was significantly decreased, compared to the control group (p=0.049) & (p=0.007). Plasma insulin 
level in both training groups was increased and HOMA-IR index was decreased, compared to the 
control group, although changes were not significant. Conclusion: The results of this study 
showed that exercise training can increase plasma adipolin in rats with type 2 diabetes, changes 
however that are partially dependent on the type of exercise training. 

 

Keywords: High intensity interval training, Low intensity continuous training, Adipolin, Insulin 
resistance, Type 2 diabetes 
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