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 ABSTRACT 

Background and Objectives Training session frequency is a key variable in exercise program 
design. It can influence metabolic adaptations and physiological responses to exercise. This 
study aimed to examine the effect of weekly training frequency on fasting serum asprosin 
levels and insulin resistance in men with metabolic syndrome. 
Subjects and Methods In this quasi-experimental study, 45 men with metabolic syndrome 
were randomly assigned to three groups: aerobic interval training three times per week, 
aerobic interval training six times per week, and a control group. Weekly training volume 
was matched between the two intervention groups, and exercise intensity was progressively 
adjusted. Fasting serum asprosin levels were measured using ELISA, and insulin resistance 
was assessed via the HOMA-IR index before and after the intervention. Statistical analysis 
was performed using ANCOVA. 
Results Both training groups showed a significant reduction in insulin resistance and serum 
asprosin levels compared to the control group (P<0.01). The reduction in insulin resistance 
was significantly greater in the six-session-per-week group compared to the three-session-
per-week group (P=0.016), while no significant difference in serum asprosin reduction was 
observed between the two training groups (P=0.847). 
Conclusion Regular aerobic interval training, especially at higher frequencies, can improve 
insulin sensitivity and modulate metabolic pathways associated with asprosin. These findings 
suggest that adjusting training frequency may serve as a novel non-pharmacological 
approach to managing metabolic syndrome. 
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Extended Abstract 

Introduction 
etabolic syndrome is a cluster of metabolic 

abnormalities, including insulin resistance, 

atherogenic dyslipidemia, visceral obesity, 

and hypertension. Its pathogenesis is 

influenced by genetic and acquired factors 

associated with insulin resistance and low-grade chronic 

inflammation (1). The high global prevalence of metabolic 

syndrome, affecting roughly one-third of the population, is 

largely attributed to sedentary lifestyles and high-calorie 

diets and imposes a substantial economic and public-health 

burden (2). Persistent obesity disrupts glycemic and lipid 

control by altering metabolic processes such as insulin 

function and fatty-acid metabolism (3). With increasing 

urbanization, irregular dietary patterns, and reduced 

physical activity, the prevalence of this syndrome has been 

reported to be remarkably high across different countries 

(2). Although lifestyle modification remains the primary 

management strategy in metabolic syndrome, several 

aspects of its pathogenesis and response to therapeutic 

interventions still require further investigation. Insulin 

resistance, characterized by impaired cellular glucose 

uptake and hyperinsulinemia, is a central feature of this 

syndrome (4). Adipose tissue, as a major endocrine organ, 

plays a crucial role in energy regulation through the 

secretion of adipokines (7), and its related inflammatory 

pathways become differentially activated in individuals 

with obesity (5). Asprosin, a glucogenic adipokine released 

from white adipose tissue during fasting, plays a role in 

appetite regulation, glucose metabolism, and insulin 

resistance (9–11). It promotes hepatic glucose release 

through activation of the G-cAMP-PKA signaling pathway 

(12) and is elevated in obesity (9, 13). Moreover, 

neutralizing asprosin in animal models has been shown to 

reduce appetite, body weight, and blood glucose levels 

(14). Interventional evidence indicates that exercise 

training improves key characteristics of metabolic 

syndrome (15–17), although the optimal type, intensity, 

duration, and structure of training remain subjects of 

debate. Training frequency is one of the most important 

variables in exercise program design which determines 

weekly training volume (19). Despite recommendations 

supporting a minimum of three weekly sessions, it remains 

unclear whether increasing training frequency or 

redistributing training volume could enhance the effects of 

exercise on insulin resistance and asprosin level. 

 

Methods 
In this quasi-experimental study with a pretest–posttest 

design, 45 men with metabolic syndrome were randomly 

assigned to one of three groups: aerobic interval training 

three times per week, aerobic interval training six times per 

week, or a control group. Inclusion criteria consisted of age 

40–50 years, a confirmed diagnosis of metabolic 

syndrome, a sedentary lifestyle, and no use of supplements 

or medications. Exclusion criteria included failure to 

adhere to the study protocol, musculoskeletal injury, 

illness during the intervention, or absence from training 

sessions. The training protocol consisted of eight weeks of 

aerobic interval training using 3-minute intervals with a 1:1 

work-to-rest ratio. Exercise intensity progressed from 50–

55% of heart rate reserve at the beginning of the program 

to 65–70% during the final weeks (21). To control for 

training volume, both intervention groups performed an 

identical weekly volume of 360 minutes; each session 

lasted 120 minutes in the three-sessions-per-week group 

and 60 minutes in the six-sessions-per-week group. 
Anthropometric measurements and blood sampling were 

conducted during the pretest (48 hours before the 

intervention) and posttest (72 hours after the final training 

session) following a 12-hour overnight fast. Blood samples 

were collected in tubes containing aprotinin, centrifuged at 

4000 rpm, and stored at –80°C until analysis. Serum 

asprosin was measured using an ELISA kit (YL Biont; 

sensitivity: 1.56 pg/mL). Fasting glucose was assessed 

using a Pars Azmun kit (GOD-POD method), and insulin 

was measured using a ZellBio kit (sensitivity: 0.1 

μIU/mL). The HOMA-IR index was calculated using the 

standard formula. Data are presented as mean ± standard 

deviation. The Shapiro–Wilk and Levene tests as well as 

ANCOVA were used for statistical analysis. All analyses 

were performed using SPSS version 26, with the 

significance level set at 0.05. 

 

Results  
Both training groups showed a significant reduction in 

insulin resistance and serum asprosin levels compared to the 

control group (P<0.01). The reduction in insulin resistance 

was significantly greater in the six-session-per-week group 

compared to the three-session-per-week group (P=0.016). 

However, no significant difference in serum asprosin 

reduction was observed between the two training groups 

(P=0.847). 

 

Conclusion 
In the present study, eight weeks of aerobic training with 

two different weekly frequencies led to improvements in 

insulin resistance and reductions in serum asprosin levels in 

men with metabolic syndrome. These changes can be 

explained by physiological and cellular mechanisms 

associated with exercise training. Exercise plays a critical 

role in lowering insulin resistance by enhancing muscle 

glucose uptake. Repeated muscle contractions during 

exercise increase the translocation of the GLUT4 glucose 

transporter to the muscle cell membrane, facilitating glucose 

entry into the cell and reducing the need for insulin secretion 

(4). In addition, activation of the AMPK pathway in 

response to exercise improves insulin sensitivity, increases 

fatty-acid oxidation, and decreases intramyocellular lipid 

accumulation—key factors contributing to improved insulin 

resistance (24, 25). Aerobic training also enhances 

mitochondrial function, increases oxidative capacity, and 

reduces systemic inflammation, all of which support better 

glucose regulation (26). With higher training frequency, 

these metabolic pathways are stimulated more repeatedly, 

creating a cumulative effect that explains the greater 

reduction in insulin resistance observed in the six-session 

group compared with the three-session group. A significant 
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reduction in asprosin was also observed following the 

intervention. As a glucogenic adipokine, asprosin increases 

hepatic glucose release through activation of the G-cAMP-

PKA pathway (12) and is elevated in conditions of obesity 

and insulin resistance (9, 13). Aerobic exercise may reduce 

asprosin by decreasing white adipose tissue mass, lowering 

low-grade inflammation, improving cellular energy status, 

and modulating signaling pathways such as AMPK, Akt, 

PGC-1β, and MnSOD (34, 36). These adaptations contribute 

to improved glucose control, reduced oxidative stress, and 

enhanced mitochondrial capacity. In the present study, the 

lack of difference between the two training frequencies in 

asprosin reduction may be attributed to the equal training 

volume in both groups, suggesting that total exercise volume 

may play a more decisive role in modulating this adipokine 

(33). Overall, the reductions in insulin resistance and 

asprosin observed in this study can be attributed to enhanced 

activation of energy-regulating pathways, improved 

mitochondrial function, increased glucose transport, and 

reduced inflammation and oxidative stress. These 

mechanisms highlight the effectiveness of aerobic training 

as a therapeutic strategy for improving metabolic status in 

individuals with metabolic syndrome (4, 25, 30). 
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و  یکیمتابول یهایر سازگارد تواندیاست که م یورزش یهابرنامه یمهم در طراح یرهایاز متغ یکی نیتواتر جلسات تمر :هدف و نهیزم

ناشتا و  نیآسپروس یر سطح سرمد نیتمر یهفتگ تواتر اثر یبررس مطالعه نیباشد. هدف از ا رگذاریتأث نیبه تمر کیولوژیزیف یهاپاسخ

 بود.  کیسندرم متابول مبتلابهدر مردان  نیمقاومت به انسول

 نتروالیا ناتیشامل تمر ،در سه گروه یصورت تصادفبه کیسندرم متابول مبتلابهمرد  45 ،یتجربمهیمطالعه ن نیدر ا :یبررس روش

 گروه دو در یهفتگ نیتمر حجم. شدند میجلسه در هفته و گروه کنترل تقس شش یهواز نتروالیا ناتیجلسه در هفته، تمر سه یهواز

و  HOMA-IR با استفاده از شاخص نیمقاومت به انسول مداخله از پس و شیپ. شد میتنظ ندهیفزا صورتبه نیتمر شدت و برابر مداخله

 انجام شد.  انسیکوار لیبا استفاده از آزمون تحل یآمار لیشد. تحل یریگاندازه زایالا شبه رو یسرم نیسطح آسپروس

 یطور معنادارگروه کنترل به با سهیمقا دررا  یسرم نیو سطح آسپروس نیمقاومت به انسول ن،ینشان داد که هر دو گروه تمر جینتا :هاافتهی

طور به یاجلسهسه گروه با سهیمقا درجلسه در هفته  ششبا تواتر  نیدر گروه تمر نیکاهش مقاومت به انسول. (>01/0P) کاهش دادند

 (.=847/0P) مشاهده نشد یتفاوت معنادار نیتمر گروه دو نیب یسرم نیاما در کاهش آسپروس ،(=016/0P) بود شتریب یداریمعن

 کیمتابول یرهایرا بهبود بخشد و مس نیبه انسول تیحساس تواندیبا تواتر بالاتر، م ژهیوبهمنظم،  یهواز نتروالیا ناتیتمر :یریگجهینت

 ییداروریغ تیریدر مد نینو یکردیعنوان روبه تواندیم نیتواتر تمر رییکه تغ دهدیمطالعه نشان م نیکند. ا لیرا تعد نیمرتبط با آسپروس

 .دشو ستفادها کیسندرم متابول

 .نیانسول به مقاومت ن،یآسپروس ن،یتمر تواتر ک،یمتابو سندرم :هادواژهیکل

 

  مسئول: هسندینو* 

 انیمحمد سجاد

  رانیشوشتر، ا ،یواحد شوشتر، دانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب :یننشا

 09163437535 تلفن:

iau.ac.ir86m.sajadian@ :انامهیرا
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 مقدمه
 جملهاز ،کیمتابول میتنظ اختلالات از یامجموعه کیمتابول سندرم
 یچاق خصوصهب ،یچاق ک،یآتروژن یدمیپیلسید ن،یانسول به مقاومت
 کیمتابول سندرم پاتوژنز. دهدیم لیتشک را خون یپرفشار و ییاحشا
است که تحت عنوان مقاومت به  یو اکتساب یکیمورد ژنت نیچند شامل
 میرژ لیدلبه. ]1[ رندیگیقرار م نییو التهاب مزمن درجه پا نیانسول
 ،آن از یناش عوارض و یتحرک، چاقکم یو سبک زندگ یپرکالر ییغذا

 3/1)حدود  ادیز وعیبا توجه به شاست.  عیشا اریبس ،کیمانند سندرم متابول
سبک  ،ییغذا یهانهیگزبه  ک،یسندرم متابول یجهان( بار اقتصاد تیجمع
 یندهایفرا جادیا باعثمداوم  ی. چاق]۲[ است ازین دیجد یو درمان یدگزن

 در اختلال نیهمچن و نیازجمله اختلال در عملکرد انسول ،یکیمتابول
ر روند دشدت بهو  شودیم یچرب بدون گلوکز و چرب یدهایاس سمیمتابول

 شیافزا لیدلبه .]3[است  اثرگذارها یچرب، فشار خون و یسمیگلکنترل 
 نیاز حد غذا و همچن شیمصرف ب ،نامنظم ییغذا یالگو ،ینیهرنشش

و  شرفتهیپ یکشورها انیم در سندرم نیا وعیش ،یتحرک بدن نداشتن
راه مقابله با سندرم  نیاول ،یکل طوربه. ]۲[است  ادیز اریبس توسعهدرحال
 هیتغذ و یجسمان یهاتیفعالبا مداخلات  یاصلاح سبک زندگ ،کیمتابول
مرتبط با سندرم  یرهایمتغ یرو یادیز قاتیتحق ،خصوص نیا در و است
 نیپاتوژنز ا یها سمیمکان یبرخ ن،یا وجود با .انجام شده است کیمتابول

 بهمبهم است که  یماریب نیبر ا یمداخلات درمان نیو همچن یماریب
 .است ازین باره نیدر ا یشتریب قاتیتحق

است  دراتیکربوه سمیدر متابول جادشدهیا اختلال نیمقاومت به انسول
 یهاسلول وها بافتدر  نیانسول یکیولوژیواکنش ب در اختلالعنوان بهو 

. مقاومت است شدهشناخته  یو بافت چرب تهدف، در درجه اول کبد، عضلا
 شیو باعث افزاکند یمرا مختل  هاسلولدرون  بهگلوکز  جذب نیبه انسول

یم ینمیپرانسولیو ه پانکراس یبتا یهاسلول از نیانسول یجبران دیتول
 به مقاومت ازجمله ،کیسندرم متابول ریمتغ یهایژگیوبا  یچاق .]4[شود 
، 5[نامنظم همراه است  یکیمتابول یرهایهمراه است که با مس ،نیانسول

در  زیردرونغدد  یهااندام نیتراز بزرگ یکیعنوان به ی. بافت چرب]6
دارند و  یمتنوع یها عملکردهانیپوکیآد نیا ؛شودیمبدن انسان شناخته 

 باره، نی. در هم]7[هستند  یو درمان چاق یریشگیپ یبرا یابالقوهاهداف 
مرتبط با  یرهایو مس هاتیو همکاران گزارش کردند که متابول ریم احمد

 یطور متفاوتبه کیو سندرم متابول یچاق مبتلابهالتهاب مزمن در افراد 
 حفظ یبرا ،یدیکل زیردرون اندام عنوانبه یچرب بافت. ]5[ شوندیم انیب

 ،پانکراس و چهیماه کبد، مغز، مانند ،هااندام ریسا با یانرژ هومئوستاز
 .]8[ کندیم برقرار ارتباط

 بافت با عمدتاً که است دیجد کیگلوکوژن نیپوکیآد ینوع نیآسپروس
 یعصب ستمیس در و شودیم آزاد و سنتز ییناشتا طول در دیسف یچرب
 نیا .]9[ کندیم فایا یادهیچیپ نقش هااندام و یطیمح یهابافت ،یمرکز
 و دارد نقش نیانسول به مقاومت و گلوکز سمیمتابول اشتها،در  نیپوکیآد

 رییتغ یچاق و یکیمتابول یهایماریب در نیپوکیآد نیا گردش در سطوح

 نییدر واکنش به غلظت پا یسرم نی. سطح آسپروس]11، 10[ کندیم
 رندهیگ کیدر کبد به  .ابدییم شیافزا ییناشتا حالت درگلوکز پلاسما 

 ریو مسشود یم( متصل OLFR73410) G نیشده با پروتئجفت
 یکه به ترشح گلوکز کبدکند یمرا فعال  G-cAMP-PKA نیپروتئ
 یستمیو التهاب س یچاق طیدر شرا نیپوکیآد نیکه ا ]1۲[شود یممنجر 

 دهندهنشان و ابدییم شیافزا کیمتابول یهایماریبو  یاز چاق یناش فیخف
در  .]13 ،9[ است کیمتابول یهایرمایبدر پاتوژنز  نیپوکیآد نیا نقش
 کیطور پاتولوژدر گردش به نیچاق غلظت آسپروس یهاها و موشانسان
 یبادیآنت کیدر خون با  نیآسپروس یسازیو خنث ابدییم شیافزا

 نیچاق و همچن یهامونوکلونال باعث کاهش اشتها و وزن بدن در موش
بر انجام عملکرد علاوه نیآسپروس ن،ی. بنابراشودیها مآن خون قند کاهش
 تواندیماست که  یبا اثر مرکز کیژنیهورمون اورکس ینوع ک،یگلوکوژن

 .]14[ باشد نیانسول به مقاومتو  یدر درمان چاق یابالقوه یهدف درمان
 رد یمثبت آثار یورزش ناتینشان داده است که تمر یامداخله قاتیتحق
موجود، انواع مختلف  یهاهیبراساس توص .]15[دارد  کیمتابول سندرم
و  ]16[سندرم کمک کنند  نیا یهایژگیبه کاهش و توانندیم ناتیتمر
سندرم  مبتلابه مارانیب یدرمان یهابرنامه یبخش اصل یهواز ناتیتمر

باوجود شواهد گسترده  و حالنیباا .]17 ،15[ شوندیمحسوب م کیمتابول
 درباره یقینظر دقاتفاقهنوز  ،یورزش یهاتیفعال دیمف راتیدرخصوص تأث

 .ندارد وجود مارانیب نیا یبرا نیتمر نهیبه یالگو و زمانمدت شدت، نوع،
کارآمد و  ق،یدق ینسخه ورزش ارائه یبرا شتریب قاتیتحق انجام ن،یبنابرا

 .است یضرور زیقابل تجو
در حوزه ورزش و  یارشتهنیب یکردهایو رو یعلم یهاشرفتیپ

با توجه به  ،ینیتمر یهابرنامه قیدق یکه طراح دهدیسلامت نشان م
 عوامل لیتعد و کیولوژیزیدر بهبود عملکرد ف ن،ینوع، شدت و تواتر تمر

 یهااز مؤلفه یکی. ]18 ،16[دارد  یدینقش کل کیمتابول سندرم با مرتبط
است که معمولاً  نیتواتر جلسات تمر ،ینیتمر یهابرنامه یمهم در طراح

 شودیدر نظر گرفته م یهفتگ نیحجم تمر کنندهنییعنوان شاخص تعبه
و درمان  یریشگیپ یدر هفته برا نیجلسه تمر. اگرچه حداقل سه ]19[

تواتر استفاده  نیشده است و اکثر مطالعات از ا هیتوص کیسندرم متابول
متفاوت  عیتوز ای نیتواتر تمر شیکه افزا ستیهنوز مشخص ن کنند،یم

 سطح و نیانسول به مقاومت لیر تعدد نیدر هفته، اثر تمر نیحجم تمر
 کیمتابول سندرم با مرتبط نیپوکیآد کیعنوان به را نیآسپروس یسرم
ضرورت، پژوهش حاضر  نیبراساس ا .]۲0، 16[  ریخ ای دهدیم شیافزا

ناشتا  نیآسپروس یر سطح سرمد نیتمر یاثر تواتر هفتگ یبا هدف بررس
 .شد یطراح کیسندرم متابول مبتلابهدر مردان  نیو مقاومت به انسول

 

 یروش بررس

با  آزمونپسـ  آزمونشیپ قیکه طرح تحق ،حاضر یتجربمهین قیتحق در
در  نیتمر جلسه ششدر هفته و  نیتمر جلسه سه) نیتمر مداخله گروه دو
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 مبتلابهمرد  45( انجام شد، نیگروه کنترل )بدون مداخله تمر کیهفته( و 
 یتصادف صورتبهانتخاب شدند و  قینمونه تحق عنوانبه کیسندرم متابول

 نتروالیا نیتمر ،(جلسه در هفته سه) یهواز نتروالیا نیتمر یهاگروهدر 
ورود به  طیشراشدند.  میو گروه کنترل تقس (جلسه در هفته شش) یهواز
 دییأت) کیابتلا به سندرم متابول ،سال 50تا  40 یشامل دامنه سن قیقتح

 ششمنظم در  یجسمان تی)نداشتن فعال یتحرککم یسبک زندگ ،پزشک(
خروج به  طیشرااز هرگونه مکمل و دارو بود.  نکردناستفاده ( وریماه اخ

و  یعضلان بیهرگونه آس ،یبه همکار نداشتنلیشامل تما زین قیقتح
ابتلا به  و دوش منجر قیادامه تحق یبرا یآزمودن یتوانناکه به  یاستخوان

 در طول جلسات بود. بتیو غ نیدر طول جلسات تمر یماریب
ود که ب یهواز نتروالیا ناتیحاضر شامل هشت هفته تمر نیتمر پروتکل
نسبت  در نظر گرفته شد و قهیدق سه ینیتمر یهاتناوبحاضر  قیدر تحق

دوره  در طول نیدر نظر گرفته شد. شدت تمر 1:1 زین نیتمر بهاستراحت 
 قلب ربانض درصد 50تا  55با شدت  ،افتی شیافزا ندهیفزا صورتبهمداخله 

درصد  60تا  55سوم تا چهارم با  یهاهفته در و شد شروع ناتیتمر رهیذخ
ان قلب درصد ضرب 65تا  60پنجم تا ششم با  یهاهفته ره،یضربان قلب ذخ

ربان ضدرصد  70تا  65با شدت  زیهفتم تا هشتم ن یهاهفتهو در  رهیذخ
ز اثر حجم ا یریجلوگ منظوربه حاضر، قیتحق در .]۲1[انجام شد  رهیقلب ذخ

ر نظر د کسانی نیحجم تمر نیدر هر دو گروه تمر ،جینتا رد یهفتگ نیتمر
 نیدت تمرم ،یهفتگ نیحجم تمر داشتننگهثابت( و با قهیدق 360گرفته شد )

 روالنتیا نیتمر جلسه سهمحاسبه شد )در گروه تواتر  نیدر جلسات تمر
 لسهج ششو در گروه تواتر  قهیدق 1۲0 نیدر هفته: هر جلسه تمر یهواز
 (. قهیدق 60 نیدر هفته: هر جلسه تمر یهواز نتروالیا نیتمر

(، پس از نیجلسه تمر نیاز اول شیساعت پ 48) آزمونشیدر مرحله پ
 یریگو خون کیآنتروپومتر یرهایمتغ یریگساعته، اندازهدوازده ییناشتا

 یتمام ،ینیجلسه تمر نیساعت پس از آخر 7۲ ن،یانجام شد. همچن
خون  یهانمونه .دشآزمون تکرار پس یمشابه برا طیدر شرا هایریگاندازه

 یآورجمع نینیآپروت یحاو یهادر لوله یریگنمونه یاستانداردها تیبا رعا
 پنجمدت به قهیدور در دق 4000با سرعت  قهیدق پانزده یو سپس حداکثر ط

درجه  -80 یدر دما ،سنجش زمان تا و جدا پلاسما. شدند وژیفیسانتر قهیدق
 YLزایالا تیبا استفاده از ک نیغلظت آسپروس .شد ینگهدار گرادیسانت

Biont Human Asprosin ELISA Kit  کد(: 
YLA3950HU) 3-900 تیک نیا یریگشد. دامنه اندازه دهیسنج 

 بیبود. ضر تریل یلیم بر کوگرمیپ 56/1آن  تیو حساس تریلیلیمبر  کوگرمیپ
درصد گزارش  10و  8کمتر از  بیترتبه ییآزمانیو ب ییآزمادرون راتییتغ
 Pars Azmun یمیآنز تیگلوکز خون ناشتا با استفاده از ک زانیم .شد

Glucose Kit دازیپراکس ـ دازیو به روش گلوکز اکس (GOD–

POD) تریلیدسبر  گرمیلیم 5 تیحساس یدارا تیک نیشد. ا یریگاندازه 
است. غلظت  ینیو بال یدر مطالعات پژوهش FBS قیو مناسب سنجش دق

 ZellBio Humanشرکت یزایالا تیناشتا با استفاده از ک نیانسول

Insulin ELISA Kit تیک نیا یریگشد. دامنه اندازه یریگاندازه 
 1/0آن  تیبوده و حساس تریلیلیدر م یالمللنیواحد ب کرویم 150–5/0
مراحل مطابق  یگزارش شده است. تمام تریلیلیدر م یالمللنیواحد ب کرویم

 ن،یمحاسبه مقاومت به انسول یبرا دستورالعمل شرکت سازنده انجام شد.
 .قرار داده شدند HOMA-IRناشتا در فرمول  نیقند خون و انسول ریمقاد

HOMA-IR = [glucose] (mmol/l) × [insulin] 

(µU/ml)/22.5 

 انحراف و نیانگیم صورتبه آمدهدستبهاطلاعات  ،حاضر قیتحق در
 یعیطب عیتوز یبررس یبرا ،یاستنباط آمار بخش در. شد انیب استاندارد
 یبررس یبرا و لکیروویشاپ یمارآ یهاآزمون از آمدهدستبه اطلاعات
 مورد یرهایمتغ سهیمقا یبرا. شد استفاده نیآزمون لو از هاانسیوار تجانس
شد.  استفاده انسیکوار لیآزمون تحل از زین قیتحق یهاگروه نیب یبررس
سطح  وانجام  ۲6نسخه  SPSS افزارنرمبا استفاده از  یآمار لیوتحلهیتجز
 در نظر گرفته شد. α=  05/0 یداریمعن

 

  هاافتهی
یآزمودنبه مشخصات سن، وزن و شاخص توده بدن  مربوط 1 جدول

 .است قیتحق یهاگروه کیتفکبه ،ها
تجانس  نیو همچن آمدهدستهب یهاداده عیتوز بودننرمالتوجه به  با
 نینو همچ نیو آسپروس نیمقاومت به انسول یرهایدر متغ هاانسیوار

اومت مق راتییتغ یبررس یبرا یونیرگرس بیش یبرابر شرطشیپ یبرقرار
 انسیوارک لیاز آزمون تحل ،قیتحق یهاگروهدر  نیو آسپروس نیبه انسول
( ۲دول )ج انسیکوار لیتحل آزمون از آمدهدستبه جینتا و شد هداستفا
 نیب ،یسرم نیو آسپروس نیمقاومت به انسول راتییدر تغ که داد نشان
 (. P<001/0) دارد وجود یداریمعن تفاوت قیتحق یهاگروه

 یبیآزمون تعق جینتا نیبه انسول مقاومت راتییمحل تفاوت تغ یبررس در
 نیدر هر دو گروه تمر نینشان داد که کاهش مقاومت به انسول یبونفرون

 مقاومت سطح نیهمچن(. P<001/0) بود معنادار کنترل گروهبا  سهیمقا در
در  نیتمر جلسه ششبا تواتر  نیگروه تمر در ۲76/0 زانیم به نیانسول به

 صورتبهدر هفته  جلسه سهبا تواتر  نیگروه تمر با سهیمقا درهفته 
 (.1( )نمودار P=016/0) بود افتهی کاهش یمعنادار
 یبیقآزمون تع جینتا یسرم نیآسپروس راتییمحل تفاوت تغ یبررس در
 سهیمقا در نیهر دو گروه تمر در نینشان داد که کاهش آسپروس یبونفرون

 نیخله تمردو گروه مدا نیب یول ،(P<001/0) بود معنادار کنترل گروهبا 
 (.۲( )نمودار P=847/0) نشد مشاهده یمعنادار تفاوت
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  قیتحق یهاگروه کیتفکبه هایآزمودنوزن و شاخص توده بدن  سن، به مربوط مشخصات .1 جدول

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 یسرم نیآسپروس و نیانسول به مقاومت بر نیتمر مداخلات اثر. 2 جدول

 اتا F P مربع نیانگیم df هامربع مجموع  رهایمتغ

 نیانسول به مقاومت
(HOMA-IR) 

 815/0 <001/0 948/85 958/4 ۲ 917/9 کنتراست

    058/0 39 ۲50/۲ خطا

 نیآسپروس
(Pg/ml) 

 616/0 <001/0 713/3۲ ۲61/1۲7 ۲ 5۲3/۲54 کنتراست

    890/3 39 497/159 خطا

  

 
 قیتحق یهاگروهدر  نیمقاومت به انسول راتییتغ .1 نمودار

*
*#

0/0000

0/5000

1/0000

1/5000

2/0000

2/5000

3/0000

3/5000

4/0000

جلسه3تواتر تمرین  جلسه6تواتر تمرین  کنترل

H
O

M
A

-I
R

گروه ها

پیش آزمون پس آزمون

 در نیتمر جلسه سه رهایمتغ
 هفته

 نیتمر جلسه شش
 هفته در

 کنترل

 47/44 ± 93/4 47/4۲ ± 60/1 40/44 ± 31/3 )سال( سن

 3۲/99 ± 13/5 34/98 ± 01/8 ۲5/96 ± 47/7 (لوگرمی)ک وزن

 بدن توده شاخص
(2kg/m) 

45/1 ± ۲1/3۲ 11/1 ± 57/3۲ 58/1 ± 39/3۲ 
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 قیتحق یهاگروهدر  یسرم نیآسپروس راتییتغ .2 نمودار
 

 

 

 

 بحث
 نیبا تواتر تمر نیاثر هشت هفته تمر سهیحاضر مقا قیهدف تحق

در مردان  نیو مقاومت به انسول یسرم نیمتفاوت بر سطوح آسپروس
نشان داد که  یمارآ لیوتحلهیتجزدر  جینتابود.  کیسندرم متابول مبتلابه

موجب کاهش  نداتوانسته ،با گروه کنترل سهیمقا در نیهر دو گروه تمر
 زین یقبل قاتیدر تحق. دنشو یسرم نیو آسپروس نیمقاومت به انسول

و در  نیموجب بهبود عملکرد انسول یهواز ناتیگزارش شده است که تمر
دژکام و  ،خصوص نیدر هم .شودیم نیمقاومت به انسولاهش ک ،جهینت

 داریباعث کاهش معن یهواز نیگزارش کردند که شش هفته تمر انییرضا
 .]۲۲[ شودیمدر افراد چاق  نیو شاخص مقاومت به انسول نیسطوح انسول

در افراد مبتلابه  یورزش ناتیگزارش کردند که تمر زین نمورالس و همکارا
ه ک ]۲3[شود یم نیموجب کاهش مقاومت به انسول کیسندرم متابول

 ناتیتمر ،. در واقعاستهمسو  ]۲3 ،۲۲[ قاتیتحق نیا جیما با نتا جینتا
 است نیمقاومت به انسول کاهش یبرا ییردارویمداخله غ ینوع یورزش
ازجمله  ،هدف یهاسلول سمیر مکاندبا اثر  ،یهورمون میبر تنظعلاوهکه 

 لیتعد ،جهیو در نت نیبه انسول تیموجب بهبود حساس ،عضلات
  .]4[شود یم ینمیپرانسولیه

حاضر نشان داد که کاهش مقاومت به  قیتحق یهاافتهی ،نیهمچن
 یداریصورت معنبه ،جلسه در هفته شش اتربا تو نیدر گروه تمر نیانسول
بود.  شتریدر هفته ب نیجلسه تمر سهبا تواتر  نیگروه تمر با سهیمقا در
مقاومت به ر کاهش د یشتریب آثار تواندیم ینیتواتر جلسات تمر شیافزا
 یرهایمداوم مس کیمکرر موجب تحر ناتیتمر رایز ؛داشته باشد نیانسول

 یعضلان یهامرتبط با انتقال گلوکز در سلول یدهگنالیو س کیمتابول
 تیتعداد و فعال شیاثر، افزا نیا یاصل یهاسمیاز مکان یکی. شوندیم

است که  یسلول یدر سطح غشا( GLUT4) گلوکز نوع چهار یهاناقل
 یسرم نیورود گلوکز به عضلات و کاهش سطح گلوکز و انسول شیبه افزا
 نیشده به تمرتیتثب یوبخبه یقیپاسخ تطب کی. ]۲4 ،4[ شودیمنجر م
 شیبهبود تحمل گلوکز و افزا ن،یمقاومت به انسول طیدر شرا یورزش
بر علاوه .]۲5[در انتقال گلوکز است  یعضله اسکلت نیبه انسول تیحساس

 شیو افزا یتوکندریبا تواتر بالاتر موجب بهبود عملکرد م ناتیتمر ن،یا
و مقاومت  شیرا افزا زکه مصرف گلوک شوندیعضلات م ویداتیاکس تیظرف

 . ]۲6[ دهدیرا کاهش م نیبه انسول
در جلسات کوتاه و  یهفتگ ناتیتمر عیاند که توزادهمطالعات نشان د

که حجم یدرصورت ،و کمتر تریبا جلسات طولان یمشابه آثار تواندیم مکرر
مثال،  یداشته باشد. برا کیولوژیزیر تطابقات فدثابت باشد،  نیکل تمر
و  یقدرت ناتیکه تمر یکنندگانو همکاران نشان داد شرکت لنیمطالعه ک

 دردر هفته انجام دادند،  یاقهیدقپانزدهه جلسه صورت ن  بهخود را  یهواز
انجام  یاقهیدق45را در سه جلسه  نیکه همان حجم تمر یگروه با سهیمقا

تجربه  یو قدرت عضلان یدر عملکرد هواز را شرفتیپ زانیهمان م ،دادند
 رویو حداکثر ن یمصرف ژنیپارامترها مانند حداکثر اکس یکردند. اگرچه برخ

دو گروه تفاوت  نیب جیبالاتر بود، در کل نتا یدر گروه جلسات کوتاه کم
 ؛است سوهممطالعه ما  جیبا نتا هاافتهی نیا .]۲7[مشاهده نشد  یمعنادار

 شش) ینیتواتر تمر شیافزا ن،یکه با ثابت نگهداشتن حجم تمر ییجا
 یهاشاخص شتریجلسه( باعث کاهش ب سهجلسه در هفته در مقابل 

*
*

0/0000

5/0000

10/0000

15/0000

20/0000

25/0000

30/0000

35/0000

جلسه3تواتر تمرین  جلسه6تواتر تمرین  کنترل

A
sp

ro
si

n
 (

p
g/

m
l)

 

گروه ها

پیش آزمون پس آزمون



 

 

 مجله علمی پزشکی

 شــاپورجنــدی
 1404، 6 شماره ،24دوره 

 کیدرم متابولدر مردان مبتلا به سن سطح سرمی آسپروسین ناشتا و مقاومت به انسولینبر  . اثر تواتر هفتگی تمرینات اینتروال هوازیو همکاران انیمحمد سجاد

 

541 

 عیتوز ن،یبر حجم تمرعلاوه ن،یشد. بنابرا نیو مقاومت به انسول کیمتابول
نقش  کیو متابول ینیتمر یهادر بهبود پاسخ ینیو فرکانس جلسات تمر

 یاراافراد د یبرا نهیبه یورزش یهابرنامه یدر طراح تواندیدارد و م یمهم
 توانندیمکرر م ناتیتمر ن،ی. همچنردیچاق مدنظر قرار گ ایوزن اضافه

 شیرا افزا یعضلان دیمف یهانیوکایو م یضدالتهاب یهانیتوکیسطح س
به  تیمزمن و بهبود حساس یالتهاب یهاپاسخ لیدهند که باعث تعد

 آثاربا  ،یورزش ناتیتواتر بالاتر تمر ن،ی. بنابرا]۲9، ۲8[ شودیم نیانسول
 یسازتواند با فعالیم ،دارد یملکول یسلول یهاسمیمکانر دکه  یتجمع

 یتریگلوکز و التهاب، اثر قو سمیمرتبط با متابول یمولکول یرهایمس شتریب
داشته  کیسندرم متابول مبتلابهدر افراد  نیر کاهش مقاومت به انسولد

 .]30، ۲5، 4[ باشد
 یهواز نیاثر تمر یقبل قاتیتحق زین نیبر آسپروس نیاثر تمر یبررس در

در  زین و همکاران یمی. رح]31[اند کردهگزارش  نیآسپروس لیر تعدد را
در مداخلات  نیگزارش کردند که کاهش غلظت آسپروس یمرور یقیتحق
 یدر پژوهشو همکاران  ی. نخع]3۲[شود یممشاهده  یهواز ناتیتمر
 یو تناوب یتداوم ناتیتمر وهیها گزارش کردند که هر دو شرت یرو یتجرب
 سهیدر مقا نیآسپروز یمدت هشت هفته موجب کاهش سطح سرمبهشنا 
مشاهده نشد  نیدو گروه تمر نیب یتفاوت یول ،کنترل شد یهاگروهبا 
 دوازدهرا متعاقب  یسرم نیکاهش آسپروس زین ن. قلاوند و همکارا]33[

گزارش  ۲نوع  ابتید مبتلابهدر مردان  یهواز نتروالیا ناتیهفته تمر
موجب  یهواز ناتیگزارش کردند که تمر زی. کو و همکاران ن]9[کردند 

 سطوح شیو افزا TGF-β و PKA ن،یآسپروس نیکاهش سطح پروتئ
AMPK، Akt، PGC-1β  و MnSOD یهاافتهی. ]34[شود یم 

گردش خون  در نیبا کاهش آسپروس یهواز نیکه تمر دهدیان مما نش
داشته  یدیمف ریتأث نیدر کاهش مقاومت به انسول تواندیم ومرتبط است 

 نیگزارش کردند که آسپروس یمرور قیدر تحق زیو همکاران ن ویباشد. ل
ر بهبود اختلالات د یاتیح یمیتنظ ریورزش، تأث قیممکن است از طر

  .]35[داشته باشد  یکیمتابول
را  یو بافت یسرم نیسطح اسپروس توانندیمنظم م یهواز ناتیتمر

وابسته به  یمولکول یرهایمس لیکاهش با تعد نیکاهش دهند که ا
ترشح  دیسف یکه از بافت چرب یهورمون ن،یهمراه است. اسپروس نیاسپروس

مقاومت به  طیو در شرا دهدیم شیرا افزا یگلوکز کبد دیتول شود،یم
. ورزش منظم باعث کاهش رودیم بالا کیصورت پاتولوژبه نیانسول

و  شودیم PKA/TGF-β ریمس تیکاهش فعال ،جهیو در نت نیاسپروس
را فعال  AMPK/Akt/PGC-1β/MnSOD یرهایزمان مسهم
گلوکز، کاهش استرس  سمیموجب بهبود متابول راتییتغ نیا ؛کندیم

 زشور .]36 ،34[ شودیم یکبد یهاعملکرد سلول یو ارتقا ویداتیاکس
ضد استرس  یرهایمس یسازو فعال نیکاهش اسپروس قیاز طر تواندیم

 یاثر محافظت کیمتابول یهااندام ریسا ر کبد و احتمالاًد ،ییزایو انرژ
که  ،نیمقاومت به انسول راتییبرخلاف تغ ،حالنیباا .]34[داشته باشد 

در دو گروه  نیآسپروس راتییدر هفته بود، در تغ نیتواتر تمر ریثأتتحت

 یتفاوت معنادار ،متفاوت نیو تواتر تمر کسانیبا حجم  نیمداخله تمر
 .مشاهده نشد

 

 یریگجهینت

 یبا تواترها یهواز نیحاضر نشان داد که هشت هفته تمر قیتحق جینتا
در  نیآسپروس یو سطوح سرم نیمتفاوت، موجب کاهش مقاومت به انسول

در گروه  نیشد. کاهش مقاومت به انسول کیسندرم متابول مبتلابهمردان 
 نیاز گروه تمر شتریب یداریطور معنبا تواتر شش جلسه در هفته به نیتمر
 تنایتمر یدهنده اثر تجمعنشان موضوع نیسه جلسه در هفته بود که ا اب

 سمیمرتبط با انتقال گلوکز و متابول یو مولکول یسلول یرهایر مسدمکرر 
تفاوت  نیدر دو گروه تمر یسرم نیآسپروس راتییاست. در مقابل، تغ یانرژ

دهنده نقش ورزش نداشت، اما کاهش آن در هر دو گروه نشان یمعنادار
 ن،یاست. بنابرا یکیمرتبط با اختلالات متابول نیپوکیاد نیا لیدر تعد

عنوان مداخله به تواندیبا تواتر بالاتر، م ژهیوبهمنظم،  یهواز ناتیتمر
 یرهایمس لیو تعد نیبه انسول تیمؤثر در بهبود حساس ییردارویغ

استفاده  کیسندرم متابول مبتلابهدر افراد  نیمرتبط با آسپروس کیمتابول
 .شود
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