
 

 

 41-48( 1 شماره) 18 دوره ؛1397 آبان -مهر. ايران متابوليسم و ديابت مجله

 
 مقاله پژوهشی

 چاق مردان در نیانسول به مقاومت و FGF21 یسرم سطوح بر بالا شدت با یتناوب نیتمر ریثأت

 
 2یخلف یموس ،1یعلمدار یآزال میکر

 
 

 چکیده
 

 آثار حال نیا با کند؛یم فایا نیانسول به مقاومت و یانرژ سمیمتابول میتنظ در یمهم نقش( FGF21) 21یبروبلاستیف رشد فاکتور :مقدمه

 .است نشده درک یخوببه ینیانسول مقاومت و FGF21 بر( HIIT) دیشد یتناوب نیتمر

 دو به چاق مرد 24 مطالعه نیا در. بود کنترل گروه با آزمونپس-آزمون شیپ طرح با یتجرب ییك مطالعه حاضرررر، پژوهش :هاروش

: یبدن یهتود ینمایه و لوگرمیک 83/100±81/5: وزن سررال، 83/39±63/5: سررن نفر، HIIT( )12) دیشررد یتناوب نیتمر گروه
: یبدن یهتود ینمایه و لوگرمیک 08/100±71/4: وزن سررال، 41/39±23/5: سررن نفر، 12) کنترل و( مترمربع بر لوگرمیک 8/2±73/32
  ضربان درصد 90-85 شدت با یاقهیدق چهار دیشد تیفعال وهله چهار HIIT گروه. شدند میتقس ( مربع متر بر لوگرمیک 43/1±34/32
 در جلسه  سه  و هفته هشت  مدتبه را نهیش یب قلب ضربان  درصد  60-50 شدت  با یاقهیدق سه  فعال استراحت  یهادوره و نهیش یب قلب
 از اسررتفاده با هاداده. شرردند یآورجمع خون یهانمونه ینیتمر یهجلسرر نیآخر از پس سرراعت 48 و هیپا حالت در. کردند اجرا هفته
 .شدند سهیمقا مستقل و همبسته یت آزمون
 شررد ینیانسررول مقاومت بهبود نیهمچن و سرررم FGF21 و نیانسررول و پلاسررما گلوکز کاهش به منجر مانزمه طوربه HIIT :هایافته

(05/0P<). 
سول  به مقاومت بهبود در یثرؤم نقش بالا شدت  با یتناوب نیتمر :گیرینتیجه  دارد چاق افراد در یسرم  FGF21 زمانهم کاهش و نیان

 .باشد FGF21 به مقاومت بهبود واسطهبه است ممکن که
 

 یچاق ،FGF21 ،نیانسول به مقاومت بالا، شدت با یتناوب نیتمر :کلیدی واژگان
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 ...یسرم سطوح بر بالا شدت با یتناوب نيتمر ريتأث ش:و همکار یعلمدار یآزال

 مقدمه
چاقی یك عامل خطرزای اختلال گلوکز خون و مقاومت به انسررولین 

 های قلبی اسرررت که نقش مهمی در پاتوژنز دیابت نوو دو و بیماری      
. کبد نیز یك ارگان اصررلی برای متابولیسررم گلوکز و  [1]عروقی دارد 
واسطه تجمع چربی اضافی در کبد در اثر چاقی،   که به [2] است چربی 

ها(، در بروز دیابت ناشی از چاقی  عوامل متعدد ترشحی آن )هپاتوکین 
اند که تعدادی از . در این راستا مطالعات اخیر نشان داده[3]نقش دارند 
های چاقی مرتبط هسرررتند و اثرات مهمی بر    ها با شررراخ   هپاتوکین 

. در این بین، فاکتور [4]محیطی دارند   های مرکزی و متابولیسرررم بافت   
که بیشررتر مورد مطالعه واقع شررده  (FGF21) 21رشررد فیبروبلاسررت 

بود ها برای بهترین هپاتوکاینترین و مشهورعنوان یکی از مهماست، به
ضله    سم گلوکز در کبد، ع سکلتی و بافت چربی   یمتابولی . [4] ست اا

شح می    طور عمدهبهاین پروتئین  سط کبد بیان و تر ، اما به[5]شود  تو
کاین     مایو کاین   [6]عنوان  ته می    [7]و آدپیو ناخ شرررود و نیز شررر

ر کبد،  د  FGF21.[8]ت قوی هوموسرررتاز انرژی اسررر  یکننده تنظیم
(  FFAs) های چرب آزادهای چرب و گردش اسید اکسیداسیون اسید   

. در [9، 10]دهد  را افزایش داده و خروجی گلوکز کبدی را کاهش می  
شرایط   FGF21بافت چربی، کاهش  in vitro و in vivo لیپولیز را در 

سیت می سان از  دهد و منجر به تحریك جذب گلوکز در آدیپو های ان
شررود که یك عامل بالقوه برای بهبود می  GLUT1 طریق افزایش بیان

. این هورمون [11]ن در بافت چربی اسررت حسرراسرریت به انسررولی  
را  (WAT) همچنین بیان و تولید آدیپونکتین در بافت چربی سرررفید     

سفید و افزایش    و در قهوه [12]دهد افزایش می شدن بافت چرب  ای 
بیرران             حریررك  ت یق  طر نز از  موژ یز       PGC-1α تر تمررا یر در  گ )در

ای( نقش مهمی ایفا های سررفید و قهوهها به سررلولآدیپوسرریتپری
تأثیر مسررتقیمی بر  FGF21 . در عضررلات اسررکلتی نیز [13]کند می

افزایش جذب گلوکز پایه و نیز جذب گلوکز تحریك شده با انسولین   
 FGF21 علاوه، فرض شررده اسررت که  . به[14]ها دارد در میوتیوب

ضله به      شده از ع شتق  س     م سترس بر آدیپو سیگنال ا ا هیتعنوان یك 
یك عمل می       تابول تاز م ند  برای حفظ هوموسررر به [15]ک که  ،  طوری 

ر اختلالات متابولیکی مانند دیابت، چاقی، کبد          د FGF21 سرررطوح
و  ینبد  یتوده ینمایه  یابد و با    چرب، سرررندرم متابولیك افزایش می   

 . در وضرعیت چاقی، [16]مقاومت به انسرولین همبسرتگی متبت دارد   
FGF21  دهد  ، که نشررران می [18, 17]یابد   عجیبی افزایش می طوربه

 دلیل ایجاد یك حالت مقاومت بهبه افزایش سررطح سرررمی آن احتمالاً

FGF21ند       ، ممکن اسرررت پیش مان تابولیکی  نده اختلالات م بینی کن
 .[18] سندرم متابولیك و دیابت نوو دو باشد

ند اثرات مفیدی بر کاهش توده    تمرین ورزشررری نیز می ی چرب یتوا
احشررایی، مقاومت انسررولینی و دیگر عوامل خطرزای قلبی عروقی و  
تواند تا متابولیکی مرتبط با چاقی داشررته باشررد که این اثرات مفید می 

. بااینکه، برخی   [19]ها باشرررد   حدی ناشررری از ترییرات هپاتوکاین     
پس از تمرین ورزشی در افراد چاق   FGF21 تحقیقات کاهش سطوح 

ضافه  حال در مواردی ، بااین[20، 21]اند زن را گزارش کردهوو دارای ا
و یا  [22-24]این هورمون پس از فعالیت ورزشی  هم افزایش سطوح  
ست. بااینکه در یك فراتحلیل       [25، 26]عدم ترییر آن  شده ا شاهده  م

سرمی در پاسخ به تمرین استقامتی  FGF21 آماری اخیر در کل کاهش
سال و سالمند مشاهده شده است      افراد میان تنها در افراد جوان و نه در

، ولی هنوز علت این تناقض در نتایج انواو تمرینات ورزشررری و   [27]
و در این زمینه هنوز نیاز به است   مربوطه هنوز روشن نشده   سازوکار 
سی  ست که تمرین تناوبی با      برر ست. لازم به ذکر ا شتر باقی ا های بی
شامل چندین وهله فعالیت ) (HIIT) شدت بالا  ثانیه( فوق  30-180، 

شینه با دوره    شینه و نزدیك بی س   بی ستراحت فعال یا غیرفعال ا ت های ا
. آثار  [28]کند  هایی معادل تمرینات تداومی فراهم می    که سرررازگاری  

شده برای  صرفی،      HIIT مفید گزارش  سیژن م شامل بهبود در اوج اک
باشد و مشخ  شده است      حساسیت به انسولین و کاهش وزن می    

 شد تری برای بهبود کنترل گلیسمی داشته با  تواند آثار مفیدمی HIIT که
[29]. 

توجه بسررریار اندکی معطود شرررده    FGF21بر  HIITثیر أتاکنون به ت   
ست.   تنها دو تحقیق در این زمینه  های محققین مشخ  کرد بررسی ا

 [30]و در دیگری  [25]منتشر شده است که در یکی از آنها عدم ترییر 
گزارش شده است.    HIITپس از هشت هفته تمرین   FGF21افزایش 

تواند شررامل چندین پروتکل می HIITبااینحال لازم به ذکر اسررت که 
شدت      ستراحتی،  ستاری از تناوب های ا های ها و مدتتمرینی با پیو

رسررد که برای  نظر میو بنابراین به [31]متفاوت برنامه تمرین باشررد  
، هنوز به  FGF21بر متریرهای مختلف و از جمله    HIITسررری اثر برر

ه تر از همه، آنچه که ناشناخت است. اما مهم  نیازانجام تحقیقات بیشتری  
با چه ترییر احتمالی     HIITانجام تمرین   اولاً این اسرررت که باقی مانده    
عنوان هپاتوکاین/مایوکاین/آدیپوکاین جدید        خون به  FGF21در مقدار  
در  HIITشررود و اینکه یا اثرات تمرین عیت چاقی همراه میدر وضرر

های خطر  و کاهش سرررایر شررراخ    بهبود مقاومت به انسرررولین    
به      یك  تابول با ترییرات   طور همکاردیوم سررررمی همراه  FGF21زمان 
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سد که انجام چنین تحقیق بتواند  نظر میشود یا نه؟ به می  س ر  اززمینه 
انجام تحقیقات بیشتر آینده در این زمینه باشد. بنابراین، هدد پژوهش   

و شاخ   FGF21بر سطوح سرمی  HIITثیر تمرین أحاضر بررسی ت
 مقاومت به انسولین در مردان چاق بود.

 

 ها روش
س پ -روش تحقیق حاضر از نوو نیمه تجربی با طرح پیش آزمون 
 40آزمون و گروه کنترل بود. ابتدا پس از فراخوان در سطح شهر تهران 
مرد چاق غیرفعال داوطلب از لحاظ جسمانی و سلامت عمومی معاینه 

های اولیه افرادی که برای حضور در طرح شدند. پس از ارزیابی
سال(  50-30نفر ) 24پژوهشی حاضر اعلام آمادگی کرده بودند، تعداد 

تحقیق شامل دارا  ورود بهی هامونه انتخاب شدند. شاخ عنوان نبه
ی ها، عدم داشتن بیماری30بیشتر از  (BMI) بدنی یتوده ینمایهبودن 

های قلبی عروقی، فشار خون نامتعارد( عدم استعمال مزمن )بیماری
منظم حضور در  یدخانیات و الکل، عدم مصرد دارو، نداشتن سابقه

( و 10ل اخیر و ترییر وزن بدن )بیش از %فعالیت ورزشی در یك سا
نداشتن محدودیت پزشکی برای مشارکت در فعالیت جسمانی بود. 

گیری ترکیب و اندازه هانامه کتبی توسط آزمودنیپس از امضای رضایت
، درصد چربی و دور کمر(، در یبدن یتوده ینمایهبدنی )قد، وزن، 
 12) (HIIT) تمرین تناوبی شدیددو گروه  طور تصادفی بهادامه افراد به
 ینمایهکیلوگرم و  83/100±81/5سال، وزن:  83/39±63/5نفر، سن: 
نفر، سن:  12کیلوگرم بر مترمربع( و کنترل ) 73/32±8/2: یبدن یتوده
 یتوده ینمایهکیلوگرم و  08/100±71/4سال، وزن:  23/5±41/39
ی هاشدند. آزمودنیکیلوگرم بر متر مربع( تقسیم  34/32±43/1: یبدن
مدت هشت هفته و سه جلسه در هر هفته به فعالیت به HIIT گروه

دقیقه گرم کردن  10این افراد با ورزشی پرداختند. پروتکل تمرینی برای 
درصد ضربان قلب  50-60)جاکینگ و حرکات کششی( با شدت 

ای با شدت دقیقه 4وهله فعالیت شدید  4بیشینه شروو شد و پس از آن 
 3های استراحتی فعال درصد ضربان قلب بیشینه با دوره 90-85
درصد ضربان قلب بیشینه اجرا شدند.  50 -60ای با شدت دقیقه

همچنین، پنج دقیقه سرد کردن )راه رفتن و حرکات کششی( با شدت 
اجرا  تمرینی یدرصد ضربان قلب بیشینه در انتهای هر جلسه 60-50
گروه کنترل هیچ نوو فعالیت ورزشی . در طول هشت هفته، [32]شد 

ی هاتمرین، ارزیابی یساعت پیش و پس از دوره 48را تجربه نکردند. 
ساعت  12، این منظوربیوشیمیایی و ترکیب بدنی صورت گرفت. برای 

 6یری خونی از ورید بازویی به مقدار گپس از ناشتایی شبانه، نمونه

فاقد ماده ضد انعقاد ی ونوجکت هاسی صورت گرفته و در لولهسی
در دقیقه سانتریفیوژ شد  3500دقیقه با دور  15مدت ریخته و سپس به

. منجمد شد گراددرجه سانتی -20و سرم جداسازی شده در دمای 
FGF21 سرمی با استفاده ازکیتFGF21 ELISA Kit Fibroblast 

Growth Factor 21 انسولین سرمی نیز با استفاده از کیت و Human 

Insulin ELISA Kit ت از شرکantibody online حساسیت )به با
لیتر بر میلی (μIU) میکرویونیت 4لیتر و پیکوگرم بر میلی 7/2ترتیب( 

یری شد. همچنین گلوکز با گبه روش روش الایزا ساندویجی اندازه
ز ایران( به روش گلوکاستفاده از کیت گلوکز )شرکت پارس آزمون، 

 گیری شد. شاخ لیتر اندازهگرم بر میلیمیلی 5ا حساسیت اکسیداز ب
 (HOMA-IR) مقاومت به انسولین نیز با روش مدل ارزیابی هوموستاز

 :[33]از طریق فرمول زیر محاسبه گردید 
HOMA-IR =  
[ مول بر لیتر( گلوکز ناشتا)میلی  x لیتر( انسولین ناشتا)میکرو واحد بر میلی  ] / 5/22  

یری، متریرهای ترکیب بدنی شامل: قد گدو وهله اندازه همچنین در هر
 یبدن یتوده ینمایه)با قدسنج دیواری، وزن )با ترازوی مدرج شده(، 

به روش ) )وزن به کیلوگرم تقسیم بر مجذور قد به متر(، درصد چربی
 .گیری شدندجکسون و پولاک( و دور کمر )با متر نواری( اندازه

 

 آماری هایروش
، ابتدا از عدم وجود تفاوت k-sبا آزمون  هاتعیین نرمال بودن دادهپس از 

مستقل اطمینان  tآزمون با استفاده از آزمون ها در پیشبین گروهی داده
 یحاصل شد. سپس اثرگذاری متریر مستقل از طریق مقایسه

همبسته بررسی  tها در طول زمان با استفاده از آزمون گروهی دادهدرون
دار شد. همچنین ترتیبی داده شد تا در صورت مشاهده تفاوت معنی

گروهی در هر دو گروه، مقدار ترییرات متریرها در طول مداخله، درون
)با  گروهی مقایسه شوندطور بینبه ANCOVAبا استفاده از آزمون 

که  عنوان متریر هم پراش(آزمون بهلحاظ کردن مقدار متریرها در پیش
گروهی فقط در یك گروه، دار شدن اثرات دروندلیل معنیدر ادامه به

آوری شده با استفاده از های جمعنیاز به این تحلیل وجود نداشت. داده
داری تجزیه و تحلیل شدند و سطح معنی 20نسخه  SPSSنرم افزار 

 در نظر گرفته شد. P≤05/0آماری برابر با 
 

 ها یافته
 کاهش به منجر HIIT که داد نشان یبدن بیترک به مربوط هاداده لیتحل
 مرک دور و یچرب درصد ، یبدن یتوده ینمایه بدن، وزن توجه قابل
 منجر HIIT ن،یهمچن(. 1جدول( )>05/0P) شد آزمونشیپ به نسبت
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 بهبود و FGF21 و نیانسول گلوکز، یسرم سطوح توجه قابل کاهش به
 با(. 1جدول( )>05/0P) شد آزمونشیپ به نسبت نیانسول به مقاومت

 دارینمع کنترل گروه در یریگاندازه مورد یرهایمتر راتییتر حال، نیا
.(<05/0P) نبودند

 

 در طول دوره مداخلهگروه مقدار متغيرهای دو  -1جدول 

 (n=12کنترل ) HIIT (12=n) گروه

 مقدار متوسط مرحله متغیر
 همبسته  tنتایج 

 در طول مداخله
 وسطمتمقدار 

 همبسته tنتایج 

 در طول مداخله

 مستقل tنتایج 

 آزموندر پیش

 sig 23/5±41/39 sig sig 83/39±63/5 - سن )سال(

 )کیلوگرم( وزن
 001/0* 83/100±81/5 پیش آزمون

71/4±08/100 
13/0 73/0 

 50/100±17/5 78/97±54/5 پس آزمون

 )کیلوگرم بر مترمربع( بدنی یتوده ینمایه
 001/0* 73/32±18/2 پیش آزمون

43/1±34/32 
13/0 60/0 

 48/32±56/1 75/31±10/2 پس آزمون

 متر()سانتی دور کمر
 001/0* 58/98±46/4 پیش آزمون

51/4±25/97 
82/0 47/0 

 29/97±52/4 29/95±95/3 پس آزمون

 درصد چربی )%(
 001/0* 85/34±36/3 پیش آزمون

55/2±7923/34 
20/0 96/0 

 06/35±64/2 59/31±76/2 پس آزمون

 لیتر(گرم بر دسی)میلی گلوکز
 001/0* 25/103±39/12 پیش آزمون

67/12±25/102 
47/0 84/0 

 75/102±69/11 58/93±21/11 پس آزمون

 لیتر(گرم بر دسی)میلیانسولین 
 001/0* 95/14±97/2 پیش آزمون

33/2±43/13 
17/0 17/0 

 65/13±47/2 23/12±26/2 پس آزمون

 (HOMA-IRمقاومت به انسولین )
 001/0* 88/3±18/1 پیش آزمون

02/1±45/3 
14/0 35/0 

 52/3±02/1 87/2±84/0 پس آزمون

FGF21 پیکوگرم بر میلی لیتر( سرم( 
 001/0* 75/212±03/26 پیش آزمون

66/28±9/199 
30/0 26/0 

 5/201±61/29 08/189±55/18 پس آزمون
 (.P<05/0) دارتفاوت معنی*
 

 گیریبحث و نتیجه
به کاهش سطوح  HIITترین یافته پژوهش حاضر نشان داد که مهم
شود که با بهبود مقاومت به در افراد چاق منجر می FGF21سرمی 

 انسولین و ترکیب بدنی همراه بود.
در سازگاری به تمرینات ورزشی  FGF21در مطالعات گذشته سطوح 

ه آنها به خوبی درک نشد سازوکارهای متفاوتی داشته است که پاسخ
 ت، تاکنون فقط دو تحقیق انجام شده اسHIITاست. در مورد تمرینات 

. همچنین در مورد سایر [25، 30]اند که نتایج غیریکسانی ارائه کرده
نتایج موجود پراکندگی  FGF21انواو تمرینات نیز تاکنون در مورد 

پاسخ به تمرین مقاومتی در  درFGF21  طوری که افزایشدارند، به

در زنان سالم و یا در پاسخ به تمرین هوازی  [24]های دیابتی نمونه
در پاسخ به تمرین استقامتی در مردان سالمند  FGF21و یا کاهش  [23]
و همچنین  [20]مقاومتی( در زنان چاق -و تمرین ترکیبی )هوازی [34]

عدم ترییر آن در پاسخ به تمرین تناوبی شدید در مردان و زنان چاق و 
های متفاوت گزارش شده است. اگرچه پاسخ [25]دارای اضافه وزن 

FGF21 ست، ولی احتمال دارد که به تمرینات ورزشی ابهام بر انگیز ا
انواو مختلف مداخلات تمرینی اعمال شده و  و شدت مدت،
در وضعیت افراد مورد مطالعه از جمله چاقی،  اینکه تفاوتتر مهم

 تواند دلیلی برایوضعیت دیابتی، سالمند و سالم بودن افراد می
  .[27]به تمرینات ورزشی باشد  FGF21های مختلف پاسخ

های دارای وزن طبیعی مقایسه ا با آزمودنیر FGF21اگرچه که ما مقدار 
در  FGF21رسد که در ابتدای تحقیق سطوح نظر مینکردیم، ولی به
های ما بالا بوده است که در اثر سازگاری با تمرین، کاهش آن آزمودنی

 FGF21 مشاهده شد. در این راستا اطلاعاتی وجود دارد که غلظت
 پلاسما NEFAو مقدار  [35]با ذخایر چربی احشایی  ناشتایی

) ( Non esterified fatty acids [36] ارتباط مستقیم دارد، ولی مقاومت 
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نقش  ،دو نوو دیابت با مرتبط متابولیك عوامل سایر و انسولین به 
. همچنین [37]کنند فا میای FGF21 سرمی سطح افزایش تری درمهم
 کاهش برای محافظتی پاسخ یك است ممکن FGF21 سطوح افزایش
 است ممکن چاقی هم مقابل، در. باشد چاقی از ناشی متابولیك استرس
ود ش تنظیم افزایشی )جبرانی( به منجر که کند جادای را FGF21 مقاومت
 با رتباطا در لپتین مقاومت یا انسولین مقاومت یادآور فرضیهاین . [18]

با مطالعات بالینی قبلی نیز  FGF21است. افزایش مقاومت به  چاقی
در بافت چربی  را FGFبیان گیرنده های  شود که کاهشحمایت می
بااینحال، . [18]اند گزارش کرده چاق را هایو موش [37]انسان 

های چاق دارای گزارشاتی وجود دارد که در بافت آدیپوز آزمودنی
و یا سایر  FGFR1cدلیل افزایش مقدار بیان گیرنده دیابت و یا سالم، به

تاحدی جبران  FGF21شده نسبت به  ها، مقاومت ایجادسازوکار
تا حدی  FGF21های مورد هدد شود و بنابراین حداقل بیان ژنمی

به بیان دیگر، احتمال دارد که مقاومت  .[37] مانددست نخورده باقی می
های ، بیان پروتئینFGF21ایجاد شده در وضعیت چاقی نسبت به 
 افراد علاوه، دررا ترییر ندهد. بهفرادست وابسته به این عامل رشدی 

 احشایی چربی بافت از حاصل (FFAsچاق، اسیدهای چرب آزاد )
در چاقی همچنین  FFAsهستند و افزایش  کبد چربی سنتز اصلی عامل

 بیان افزایش در کبد و در نهایت PPAR-αمنجر به تحریك فعالیت 
FGF21 ی مرین استقامتاینحال، گزارش شده است که ت با .[38] شودمی

ورودی به کبد و در نتیجه کاهش محتوای چربی  FFAsبا کاهش مقدار 
. [34] شودمنجر می FGF21کبدی، در نهایت به کاهش تولید 

در پاسخ تمرینات ها FFA سطح ترتیب با توجه به اینکه کاهشبدین
HIIT  ما تصور کردیم [39]در مطالعات قبلی نیز گزارش شده است ،

واسطه کاهش سطوح حاضر نیز به یدر مطالعه HIITکه شاید تمرین 
FFAs  منجر به کاهش تحریك محتوای چربی کبدی و در نتیجه کاهش
این ترشحی از کبد شده و در نتیجه سطوح سرمی  FGF21بیان 

را در این تحقیق  FFAهورمون کاهش یافته است، ولی ما سطوح 
 گیری نکردیم که باید در تفسیر نتایج در نظر گرفته شود. اندازه
در افراد  HIITدنبال تمرینات طور که مطالعات قبلی بههرحال، همانبه

گزارش  [41]و مقاومت به لپتین  [40]چاق بهیود مقاومت به انسولین 
واسطه بهبود مقاومت به HIITشده است. ما تصور کردیم که تمرین 

FGF21دهد. ، نیاز به افزایش جبرانی آن در افراد چاق را کاهش می
و  FGF21های آثار تمرینات ورزشی بر گیرنده یاگرچه در زمینه
رسد که نظر میها اطلاعاتی در دست نیست، ولی بهحساسیت آن
این هورمون به تمرینات پاسخ  یتواند در نحوهمی FGF21سطوح پایه 

در مطالعات قبلی کاهش و نیز عدم  ورزشی درگیر باشد. متلاً
زشی در افرادی گزارش این هورمون در پاسخ به تمرینات ورافزایش 

شده است که دارای سطوح پایه بالاتر و احتمالاٌ وضعیت مقاومت به 
FGF21 این . در مقابل، افزایش سطوح سرمی [20، 34، 42] اندبوده

که احتمالاٌ فاقد وضعیت مقاومت به  [23]هورمون در زنان سالم 
FGF21  بودند، مشاهده شده است که اهمیت سطوح پایهFGF21  در

دهد. بنابراین، ما نیز کاهش پاسخ به تمرینات ورزشی را نشان می
FGF21 سخ به تمرین سرم در پاHIIT عنوان شاخ  بهبود را به

چاق مورد تحقیق در نظر  هایدر آزمودنی FGF21احتمالی مقاومت به 
های یان گیرندهگیری بتر نیاز به اندازهیید دقیقأگرفتیم، اگرچه که برای ت

در آینده  HIITبدنی و از جمله  در پاسخ به تمرینات FGF21ویژه 
 وجود دارد. 
جذب  افزایشواسطه به FGF21 لازم به ذکر است که دیگر ییاز سو

و مهار ترشح  GLUT-1 بیان ها از طریق القایگلوکز در آدیپوسیت
اثرات مستقیمی بر بهبود گلوکز و مقاومت  [43] سپانکرا ازگلوکاگون 

در  FGF21. بنابراین علاوه بر فرضیه بهبود مقاومت به به انسولین دارد
به FGF21ما تصور کردیم که شاید خود در این تحقیق،  HIITتمرین 

ویژه بهبود مقاومت به انسولین بهعنوان نتیجه بهبود وضعیت متابولیکی 
چربی در اثر تمرینات ورزشی کاهش یافته باشد که  یو کاهش توده

است. همچنین،   in vitroتحقیقاتآن نیازمند انجام  سازوکارتوجیه 

احتمال دارد که بهبود مقاومت به انسولین و وضعیت متابولیك در افراد 
، هر چند که مطالعات [44]باشد  FGF21چاق، مستقل از نقش مستقیم 

برای دستیابی به تمامی آثار مفید  FGF21اند که حضور دیگر نشان داده
رسد نظر میضروری هستند. بنابراین به [45]متابولیکی تمرین در چاقی 
های متابولیکی به در کسب سازگاری FGF21که هنوز بررسی نقش 
 نیاز به مطالعات بیشتری دارد.  HIITویژه تمرین تمرینات ورزشی و به
در  FGF21دلیل کاهش  [27]و همکاران  Zhangلازم به ذکر است که 

شی اند که هر دوی تمرین ورزپاسخ به تمرین را به این نکته نسبت داده
دارای قابلیت افزایش حساسیت انسولینی و کاهش مقدار  FGF21و 

انسولین و چربی پلاسمایی هستند و بنابراین با افزایش حساسیت 
طور منطقی دیگر نیازی به افزایش انسولینی در اثر تمرین ورزشی، به

FGF21 بهبود مقاومت انسولینی در بیماران چاق وجود ندارد و  برای
 یکاهش خواهد یافت. به هرحال، بخش عمده FGF21بنابراین 
FGF21 تواند و ورزش می [46]شود خون محیطی از کبد تولید می

 یو گیرنده FGF21. ولی [47]بیان گیرنده آن در کبد را افزایش دهد 
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تواند بیان شوند که میهم متصل میبه 1آن برای ایجاد یك ترکیب پایدار
PGC-1α  ولی [48]در کبد را افزایش دهد .PGC-1α یك تنظیم کننده
 FGF21کاهش مقدار  طور منطقیبهاست و بنابراین  FGF21منفی ی 

رسد در نظر میکه به [27] پس از تمرین ورزشی قابل توجیه است
اینحال، در مورد متریرهای  ما نیز صادق باشد. با HIITمورد تمرین 

عمل نیامده است و تمام گیری مستقیم بهمذکور در این تحقیق اندازه
 زنی هستند. تفاسیر فوق در حد گمانه
گزارش شده است که تمرین ورزشی در افراد در یك تحقیق اخیر نیز 

را به اثر مستقل که آن [37] ندارد FGF21ثیری بر مقدار أچاق و دیابتی ت
ربط دادند و بیان کردند که در واقع مقاومت  FGF21انسولین بر 

 انسولینی و سایر ترییرات متابولیکی مربوط به دیابت، باعث افزایش اولیه
FGF21 و بنابراین با بهبود  [37]ثیری ندارد أشوند و خود چاقی تمی

سرم نیز  FGF21، کاهش HIITاحتمالی مقاومت انسولینی در گروه 
 رسد. نظر میهبمنطقی 

 HIITهای پژوهش حاضر نشان داد که تمرین بخش دیگری از یافته
 یبه بهبود مقاومت به انسولین و همچنین کاهش وزن بدن، توده منجر

چربی و دور کمر در مردان چاق شد که با احتمال زیاد حاکی از کاهش 
درصد چربی هستند و بنابراین از بهبود مقاومت به انسولین حکایت 

هب کنند. لازم به ذکر است که دلیل اصلی ایجاد مقاومت انسولینیمی
توده کاهش یك دلیل. [49]است  احشایی ویژه چربیبه چاقی و دلیل
حین  ها درکاتکولامین سطوح دلیل افزایشتواند بهچربی بدن می ی

شوند باشد که باعث تحریك لیپولیز در بافت چربی می HIIT تمرینات
تمرین  از پس خون GH توجه سطوح قابل علاوه، افزایشبه .[50]

HIIT  فعالیت ورزشی  از است که تا یك ساعت حتیهم مورد انتظار
افزایش  دیگری برای دلیل احتمالی تواندمیو  [51] ماندنیز بالا می

 ممکن وزن بدن همچنین کاهش چربی باشد. یلیپولیز و کاهش توده
 رد انرژی مصرد کاهش و متابولیسم میزان افزایش یواسطهبه است
 HIITدنبال باشد که در مطالعات قبلی نیز به HIIT آن از پس حالت

 گروه در وزن . ولی آنچه که مهم است، کاهش[52]گزارش شده است 
HIIT بود که با  بدن همراه چربی درصد در توجهی قابل کاهش با
 .[53]ی گذشته همخوانی دارد هایافته

اثرات مطلوبی بر  HIITاند که تمرینات نشان دادهمطالعات قبلی نیز 
های سازوکار. [54، 55]بهبود مقاومت به انسولین در افراد چاق دارند 

نیز گسترده  HIITواسطه انسولین بهاحتمالی درگیر در بهبود مقاومت به 
های آنزیم فعالیت و محتوا در واسطه ترییرتوانند بههستند که می
 طوراسکلتی و بهی عضله GLUT4هوازی، افزایش  و گلیکولیکی

 دی A کو آنزیم هیدروکسیل β فعالیت مشابه، افزایش
 . [56]چربی( باشند  اکسیداسیون کلیدی هیدروژناز)کاتالیزور

های پژوهش حاضر از جمله عدم رغم محدودیتطور کلی علیبه
ی چون چربی احشایی و کبدی، مقدار یگیری مستقیم متریرهااندازه
FFA های سرمی، بیان موضعی گیرندهFGFها و ، تعداد کم آزمودنی

های پژوهش حاضر نشان داد که کمبود شواهد تحقیق مشابه، یافته
ه سریعی هستند ک ، یك روش تمرینی مناسب و نسبتاHIITًتمرینات 
توانند منجر به بهبود مقاومت به انسولینی و ترکیب بدنی افراد چاق می

 توجه سطوح این نوو تمرینات با کاهش قابلاینکه تر شوند و مهم
باشد. تحقیقات آینده باید ضمن رفع سرمی همراه می FGF21سرمی 
های فوق، باید علاوه بر شناسایی پیامدهای احتمالی بروز محدودیت

در وضعیت چاقی و بررسی آثار ناشی از  FGF21مقاومت نسبت به 
عنوان یك را به FGF21تمرینات ورزشی بر آنها، همچنین قابلیت 

 آیندهای التهابی مربوطه مورد نظر قرار دهند. میوکین در فر
 

 سپاسگزاری

ها و دستیاران پژوهش تشکر و وسیله از زحمات کلیه آزمودنیبدین
 آید.عمل میسپاسگزاری به
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ABSTRACT 

 
Background: Fibroblast growth factor 21 (FGF21) plays an important role in regulation of energy metabolism 

and insulin resistance; however, the synergistic effects of high intensity interval training (HIIT) on FGF21 and 

insulin resistance are not elucidated which was focused in this study. 

Methods: This experimental research was conducted by pretest- posttest design with control group. In this 

study, 24 obese men were assigned into two groups including  

HIIT (n=12, age: 39.83 ± 5.63 years, weight: 100.83 ± 5.81 kg and body mass index: 32.73 ± 2.8 kg/m2) and 

Control (n=12, age: 39.41 ± 5.23 years, weight: 100.08 ± 4.71 kg, and body mass index: 32.34 ± 1.43 kg/m2). 

The HIIT group experienced eight weeks of intensive exercises (three sessions per week, four bouts in each 

session at the intensity of 85-90% of maximum heart rate (MHR) with 3-minute active rest intervals (at 60-

50% of MHR) between exercise bouts. Blood samples were collected at baseline and also 48 hours following 

to the last training session. The data were compared using paired and independent samples t tests.  

Results: HIIT resulted in a contemporary reduction of plasma glucose and serum insulin and FGF21 and also 

improved HOMA index (P˂0/05).  

Conclusion: High intensity interval training plays an effective role in improvement of insulin resistance and 

reduction of serum FGF21 in obese subjects, which may be due to an improved FGF21 resistance. 

Keywords: High Intensity Interval Training, Insulin Resistance, FGF-21, Obesity  
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