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 يرزين، مقاومت به انسولينآ،21تمرين تناوبي با شدت بالا، هورمون رشد فيبروبلاستي: واژگان كليدي

7/6/97:ـ پذيرش مقاله6/6/97:ـ دريافت اصلاحيه20/12/96: دريافت مقاله

 مقدمه

و فعاليت ورزشي منظم زيربناي اصلي درمان چاقي

مي پيشگيري از بيماري  اين با1،2؛باشد هاي مزمن متعددي

بهسازوكار مولكولي تاثيرگذاري،وجود  تمرين ورزشي

هايي كه در سايتوكين؛هامايوكاين.خوبي درك نشده است

شوند، پاسخ به فعاليت ورزشي از عضله اسكلتي ترشح مي

به ان مكانيسمعنو به هاي مولكولي بالقوه در سازگاري
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، يكي از شناختهiيرزينآ. تمرين ورزشي مشاركت دارند

بهترين مايوكاينشده ژن ها، در FNDC5iiعنوان محصول

كننده فاكتور رونويسي عامل فعال( PGC-1αiiiاثر تحريك

γ-PPAR (ميو فعاليت ورزشي از ميوسيت و3شود ها آزاد

اي شدن بافت چربي هورمون اصلي درگير در فرايند قهوه

اثرات مهاري بر تمايز يرزينآچنين،هم. باشدميسفيد 

وPPAR-γivها از طريق مسير وابسته به آديپوسيت

C/EBPαvيرزين،آعلاوه بر4-6.داردFGF-21viنيز به 

طور كه به7آديپوكاين معرفي شده/مايوكاين/وكاينعنوان هپت

و عضله بيان مي در عمده در كبد و نقش تنظيمي مهمي شود

و جوندگان ايفا مي و چربي در انسان 8.كند متابوليسم گلوكز

FGF-21 ها را از طريق القاي برداشت گلوكز در آديپوسيت

GLUT-1vii و ترشح گلوكاگون توسط سلول هاي تحريك

 FGF-21چنين، افزايش هم8.كند آلفاي پانكراس را مهار مي

اي شدن بافت چربي سفيد از طريق افزايش سطوح باعث قهوه

فع PGC-1α9،10ي ـــپروتئين ر ـــازي مسيــسالـــو

AMPK-SIRT1-PGC-1αدهنده پتانسيل شود كه نشانمي

FGF-21 ميبه بنابراين، 11.باشد عنوان درماني براي چاقي

وآوت در خواستگاه ترشح رغم تفا علي ، هر FGF-21يرزين

 در تنظيم متابوليسم انرژي مؤثرهاي عنوان هورمونبهدو

ر فنوتيپ بافت چربيياند كه نقش مهمي در تغي شناخته شده

و بهبود مقاومت به انسولين) اي شدن بافت چربي سفيد قهوه(

. كنند ايفا مي

دت فعاليتش فعاليت ورزشي حاد در الگويي وابسته به

FGF-2118 -15و12-14يرزينآورزشي منجر به افزايش 

بر اينبا. شود مي يرزينآحال تأثير تمرينات ورزشي

و همكاران viiiمبسترودر اين زمينه، 5،12،19.باشدمتناقض مي

در2افزايش) 2012( رايرزين گردشآبرابري 12در اثري

مطالعات بعدي نشان5.هفته تمرين استقامتي گزارش كردند

وجود بهبودبا) هفته26و12(دادند كه تمرين استقامتي 

منجر FNDC521وPGC-1αو افزايش بيان 20عملكرد بدني

و ixنورهيم.شود نمييرزينآداري غلظت به افزايش معني

i -Irisin 
ii -Fibronectin type III domain-containing protein 5 
iii  -Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
coactivator 1-alpha 
iv -Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
v -CCAAT/enhancer-binding protein alpha 
vi -Fibroblast growth factor 21 
vii -Glucose transporter 1 
viii -Boström 
ix- Norheim 

يرزين پلاسما را در اثر تمرينآكاهش نيز) 2014(ران همكا

و همكارانش 21.استقامتي گزارش كردند به) 2013(پيكالا نيز

با26اين نتيجه رسيدند كه  هفته تمرين استقامتي همراه

عضله FNDC5تمرين مقاومتي منجر به افزايش بيان 

بهاسكلتي نمي و عواملي ممكن استPGC-1αاز غير شود

يرزين نقشآو ترشح FNDC5بيانيدر تنظيم رونويس

بر اساس اين مطالعات، آثار تمرينات ورزشي12.داشته باشد

ميآبر  با. تواند مبهم باشد يرزين ، FGF-21در ارتباط

مي مطالعات انجام پس FGF-21دهد كه سطوح شده نشان

و داراي اضافه وزن كاهش از تمرين ورزشي در افراد چاق

حال افزايش در سطوح اين هورمون نيز اينبا 22،23.يابد مي

در همين. گزارش شده است 17،24پس از فعاليت ورزشي

و همكاران xiو هانسن 24)2011(و همكارانxبرگلوندرابطه، 

را كبدي ناشي از فعاليت ورزشيFGF21 افزايش 25)2016(

و همكارانهكگزارش كردند در حالي عدم) 2017(كروس

را FGF-21تمرين استقامتي بر سطوح گردشي تأثير گزاري

دركي متفاوت نيزها مكانيسم اين پاسخكه كردندگزارش

 xiiتمرين تناوبي با شدت بالاهاي اخير، در سال26.نشده است

)HIIT (شناخته شده مؤثر ورزشي مداخلهيك عنوانبه

و يا بيشتري از تمرينات منافع تواندمي است كه مشابه

 داشته همراهبه) xiii )MICTشدت متوسط تداومي با

با اثرات HIIT مداخلات مثال، عنوانبه 27،28.باشد مشابه

MICT آمادگي اسكلتي، عضله متابوليكي هاي سازگاريدر 

و تركيب قلبي چنين مشخصهم. اند داده نشانرا بدن عروقي

 كنترل بهبود تري براي آثار مفيد تواندمي HIITشده است كه 

هاي موجود علاوه بر تناقضبنابراين، 29.داشته باشد گليسمي

بر در مطالعات قبلي در ارتباط با آثار تمرينات ورزشي

وآ چنين وجود مطالعات اندك در ارتباطهم،FGF-21يرزين

آثار تر از همه مهمو FGF-21با آثار تمرينات ورزشي بر 

رب)MICTو HIIT( هاي مختلف تمرينات ورزشي با شدت

وآپاسخ از. ناشناخته باقي مانده است،FGF-21يرزين

به اين وآمنظور درك پاسخ رو، پژوهش حاضر يرزين

FGF-21 به دو نوع تمرين تناوبي با شدت بالا)HIIT (و

از) MICT(تداومي با شدت متوسط پس از القاء چاقي ناشي

.رژيم غذايي پرچرب انجام شد

x- Berglund 
xi -Hansen 
xii -High intensity interval training 
xiii -Moderate-intensity continuous training 
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و روش ها موارد

نر40 گرم 120±20اي با محدوده وزني هفته6 سر رت

) كرج، ايران(از مركز تحقيقات حيواني انستيتو پاستور 

 حيوانات پس از انتقال به دانشكده تربيت. شدنديخريدار

و علوم ورزشي دانشگاه گيلان در قفس تايي4هاي بدني

ساعت،12چرخه روشنايي تاريكي(تحت شرايط استاندارد 

د)25±2دماي  و غذا نگهبا .داري شدند سترسي آزاد به آب

هاي اخلاقي تمامي مداخلات حيواني مطابق با دستورالعمل

و استفاده از حيوانات  مؤسسات ملي براي مراقبت

مورد تائيد كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي آزمايشگاهي 

كد(گيلان  شد) IR.GUMS.REC.1397.081با پس.انجام

با2از و تغذيه از رژيم غذايي هفته سازگاري محيط جديد

و)سر8(غذاي استاندارد گروه2درهارتابتدا استاندارد، 

. هفته قرار گرفتند10به مدت)سر32(رژيم غذايي پرچرب

سر رت گروه رژيم8،)چاقي القاء(در پايان مرحله اول

سر رت چاق از گروه رژيم غذايي8و)C(غذايي استاندارد 

در ادامه. شدند قربانيبراي بررسي اثر چاقي)O(پرچرب 

به هاي چاق گروه رژيم غذايي پرچرب به رت 3طور تصادفي

با)OC(چاق شاهد،)سر8هر گروه(گروه ، تمرين تداومي

) HIIT(و تمرين تناوبي با شدت بالا) MICT(شدت متوسط

و رژيم غذايي استاندارد را مصرف كردندتقسيم شد رژيم.ه

درصد70درصد چربي،10ايي استاندارد شامل غذ

و  و رژيم غذايي پرچرب درصد20كربوهيدرات پروتئين

و20درصد چربي،60شامل  درصد20درصد كربوهيدرات

پلت توسطگرپژوهش سفارشبه پرچرب غذاي.بودپروتئين 

كه تهيه رازي كرج سازي سرم انستيتو سازي  مشتقشد

هايرت. بود)ربي گوسفندچ(حيواني روغناز شده

هفته به اجراي12به مدت MICTو HIITهاي گروه

12در طول اينOCچنين، گروههم. پروتكل تمريني پرداختند

 هايرت.هفته هيچ نوع برنامه تمريني را دريافت نكردند

وOوCهاي گروه پس از ده هفته مصرف رژيم غذايي

ازپOCو HIIT ،MICTهاي هاي گروه رت هفته12س

- با استفاده از تركيب داروي كتامينهاي تمرين پروتكل

و نمونه زايلازين بي شده آوري هاي خوني جمع هوش شده

شد EDTAهاي فاقد محلول در لوله  هاينمونهسرم. ريخته

و براي استفاده در مراحل جدا سانتريفيوژبا خوني گرديد

مبا به فريزرآناليز بيوشيميايي  درجه80نفي دماي

در طولهارتوزن بدن چنين،هم. گراد انتقال يافت سانتي

.مداخله هر هفته كنترل شد

 هاي تمريني پروتكل

رت10پس از هر هفته مصرف رژيم غذايي پرچرب، هاي

 مرحله يك هفتهبه مدت) HIIT ،MICT(دو گروه تمريني 

ي قبل از اجرا،آشناسازي با دويدن بر روي نوار گردان را

همپروتكل. پشت سر گذاشتند،هفته تمرين ورزشي 12  هاي

5 هر هفته هفته،12به مدت MICTو HIITحجم شده

 هاي تمريني اصلاح درجه بر اساس پروتكل25جلسه با شيب

و همكاران شد) 2013، 2011(شده توسط هافستاد . اجرا

با دقيقه4فعاليت مرحله10شامل اجراي HIITپروتكل اي

هايو با دوره VO2maxدرصد90تا85 معادل شدت

درصد50تا45 با شدت معادلاي دقيقه2استراحتي فعال 

VO2max به سرعت،رونده تا هفته دهم صورت پيش بود كه

و دو هفته پاياني  و(نوارگردان افزايش يافت يازدهم

شد) دوازدهم بر اين اساس، سرعت. سرعت نوارگردان حفظ

ا به17ز نوارگردان بر26متر بر دقيقه در هفته اول متر

و دو هفته پاياني اين سرعتدر دقيقه در هفته دهم رسيد

 70VO2maxتا65 معادل با شدت MICTپروتكل. حفظ شد

به HIITبود كه مسافت طي شده با پروتكل  همسان شد

به طوري رونده تا هفته صورت پيش كه سرعت نوارگردان

شددهم افزايش ياف و دو هفته پاياني حفظ بر اين 30،31.ت

به12اساس، سرعت نوارگردان در هفته اول از  متر بر دقيقه

و دو هفته پاياني 16 متر بر دقيقه در هفته دهم رسيد

و دوازدهم( شد) يازدهم چنين،هم. سرعت نوارگردان حفظ

در با شدت پايين دقيقه سرد كردن5و دقيقه گرم كردن 10

و  شدابتدا  30،31.انتهاي هر جلسه تمريني اجرا

براي سنجش.يگيري متغيرهاي بيوشيمياي اندازه

وآانسولين،  با FGF-21يرزين از روش الايزا ساندويچي

, Rat Insulin ELISA Kit) به ترتيب(هاي استفاده از كيت

Rat Irisin ELISA Kit وFibroblast Growth Factor 

21 ELISA Kit Rat ز شركتاMyBioSource )ساخت

بر01/0) به ترتيب(با حساسيت) كشور آمريكا نانوگرم

و ليت نانوگرم بر ميلي05/0ليتر، ميلي ليتر پيكوگرم بر ميلي2ر

،MBS724709) به ترتيب(با شماره كاتالوگ

MBS2601445وMBS030711مطابق با روش درج 

چنين گلوكز با استفادههم. شده در بروشور كيت استفاده شد

ا(از كيت گلوكز  به روش گلوكز) يرانشركت پارس آزمون،

شد ليتر اندازه گرم بر ميلي ميلي5اكسيداز با حساسيت  .گيري
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هومئوستاز، مدل مقاومت به انسولين منظور تخمين به

صورت نسبتبه) HOMA-IR(مقاومت به انسولين ارزيابي 

 ناشتاگلوكز×)ليتر ميكرو واحد بر ميلي( انسولين ناشتا

شد 2430)/ ليتر گرم بر دسي ميلي( به 32.به كار گرفته لازم

المللي واحد بين1،ي عمومي ذكر است، بر اساس پذيره

مي ميلي0347/0انسولين معادل  بنابراين. باشدگرم انسولين

ليتر به ميكرو منظور تبديل مقادير از نانوگرم بر ميلي به

واحد بر ليتر، مقادير سرمي انسولين بر حسب نانوگرم بر 

شد0347/0ليتر بر عدد ميلي .ندتقسيم

ها از آمار براي گزارش توصيفي داده.روش آماري

و انحراف استاندارد(توصيفي  شد) ميانگين ازپس. استفاده

تأييد شد، شاپيرووليكها با آزمون كه نرمال بودن داده اين

گلوكز،( دار بودن تفاوت ميانگين متغيرها جهت تعيين معني

و  بين)FGF-21انسولين، مقاومت به انسولين، ايرزين

و تست تعقيبي ANOVA هاي هاي تحقيق، از آزمونگروه

بههم.استفاده گرديدبونفروني منظور مقايسه وزن چنين،

و نيز انتها10ها در انتهاي رت يهفته رژيم غذايي

و تست تعقيبي ANCOVAاز آزمون،هاي تمريني پروتكل

ري،آو نياز پس از جمع اطلاعات مورد.بونفروني استفاده شد

 داريدر سطح معني20نسخه SPSSافزار آماري توسط نرم

.تحليل قرار گرفتو مورد تجزيه≥05/0Pحداقل

ها يافته
و تمرينات ورزشي بر) MICTو HIIT(اثرات چاقي

رت. وزن بدن هاي مختلف در طول ها در گروهميانگين وزن

و اجراي تمرينات  1 ورزشي در نمودارمراحل چاق شدن

كه نتايج تحليل داده. استآمده رت ها نشان داد ها وزن بدن

ميطور پيوسته در همه گروه به حال يابد، با اين ها افزايش

هاي غذايي هاي وزن بدن در انتهاي مصرف رژيم تحليل داده

كه ANCOVAبا استفاده از آزمون   هفته10نشان داد

نبه منجر پرچرب غذايي رژيم سبت افزايش بيشتر وزن بدن

،=001/0P(شود به گروه رژيم غذايي استاندارد مي

04/23F=.(رژيم غذايي در گروههارت مقادير وزن بدن

به 13/168±30/13استاندارد از  در 274±80/12گرم و گرم

به 53/193±44/18گروه رژيم غذايي پرچرب از  گرم

. رسيد گرم 14/21±25/362

ن در انتهاي تحقيق، تحليل داده شان داد كه وزن بدن ها

به) درصد6( MICTو) درصدHIIT )5هاي گروه نسبت

چنين تفاوتهم.داري كمتر بود طور غير معنيبهOCگروه 

در) MICTو HIIT(هاي تمريني داري بين گروه معني

).=29/0P=،31/1F( انتهاي تحقيق وجود نداشت

رت)B(نو تمري)A( تأثير تغذيه-1 نمودار  شاهد:OCرژيم غذايي پرچرب،:Oرژيم غذايي استاندارد،:C؛ها بر وزن بدن
 تمرين تناوبي با شدت بالا: HIITتمرين تداومي با شدت متوسط،: MICTچاق،

A
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و تمرينات ورزشي بر) MICTوHIIT(اثرات چاقي

و شاخص مقاومت به و گلوكز سرمي سطوح انسولين

گرم ميلي O:92/9±16/146(كزگلو سرمي سطوح.انسولين

25، ليترگرم بر دسي ميلي C:79/0±37/117ليتر، بر دسي

برO:15/0±37/2(و انسولين)=005/0P، درصد نانوگرم

، درصد44، ليتر نانوگرم بر ميليC:10/0±65/1ليتر، ميلي

007/0P=(و شاخص مقاومت به انسولين)O:47/0±14/4،

C:13/0±30/2،80001/0، درصدP=(در گروهOبه نسبت

دو. داري بالاتر بود طور معنيبهCگروه  و HIITهر

MICT گلوكز سرمي توجهي در سطوح منجر به كاهش قابل 

)HIIT :66/1±16/111 ليتر، گرم بر دسي ميليMICT :

 OC:39/5±66/154ليتر، گرم بر دسي ميلي 56/0±5/117

،=001/0Pو درصدHIIT:28، ليترگرم بر دسي ميلي

MICT:24001/0و درصدP=بهو شاخص مقاومت

:HIIT :08/0±96/1،MICT :18/0±53/2،OC(انسولين 

22/0±89/3،HIIT:49001/0و درصدP=،MICT :34

حال، اينبا.ندشدOCنسبت به گروه)=01/0Pو درصد

ليتر، نانوگرم بر ميليHIIT :06/0±49/1( كاهش انسولين

MICT :13/0±82/1ليتر، نانوگرم بر ميليOC:17/0±14/2

:018/0P=،MICTو درصدHIIT:30، ليتر نانوگرم بر ميلي

نسبت به گروه HIITتنها در گروه=93/0Pو درصد 14

OC و بين دو گروه تمريني معني ) MICTو HIIT(دار بود

و داري در هيچ تفاوت معني كدام از متغيرهاي انسولين، گلوكز

)<05/0P(شاخص مقاومت به انسولين وجود نداشت 

).2 نمودار(

و)B(انسولينو)A(گلوكز تغييرات سرمي-2 نمودار
رژيم غذايي:C؛)C(ن شاخص مقاومت به انسولي

چاق، شاهد:OCرژيم غذايي پرچرب،:Oاستاندارد، 
MICT :رين تداومي با شدت متوسط،تمHIIT:تمرين

 تناوبي با شدت بالا

ي نسبت به گروه داريمعن†.Cداري نسبت به گروه معني*
OC .)05/0≤P(

و تمرينات ورزشي بر) MICTوHIIT(اثرات چاقي

وآسطوح . سرمي FGF-21يرزين

وآمقادير درهسرمي گرو FGF-21يرزين هاي تحقيق

ا3نمودار   ها، سطوح بر اساس نتايج تحليل داده.ستآمده
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:Cليتر، نانوگرم بر ميليO:28/0±41/4( يرزينآ سرمي

و)=08/0Pو درصد5/22، ليتر نانوگرم بر ميلي24/0±66/5

FGF-21 )O:84/5±50/1471 ،نانوگرم بر ليترC:

و درصدي5/26، نانوگرم بر ليتر 52/60±00/1080

12/0P=(در گروهOبه دار كاهش غير معنيCگروه نسبت

منجر به افزايش)=HIIT )003/0Pحال اينبا.ندداشت

نانوگرمHIIT :93/0±43/6( يرزين سرميآدار سطوح معني

39، ليتر نانوگرم بر ميليOC:61/0±61/4ليتر، بر ميلي

 كه افزايش ايرزين حاليدر،شدOCنسبت به گروه) درصد

)MICT :86/0±61/5ليتر، بر ميلي نانوگرمOC:61/0±61/4

)=29/0P( MICTدر گروه) درصد21، ليتر نانوگرم بر ميلي

چنين، تفاوتهم. دار نبود معنيOCنسبت به گروه

يرزينآدر سطوح MICTو HIITداري بين دو گروه معني

: MICTليتر، نانوگرم برميليHIIT :38/0±43/6( سرمي

).=71/0P( وجود نداشت) ليتر نانوگرم بر ميلي35/0±61/5

 دار سطوح سرمي منجر به افزايش معني HIIT، علاوه براين

FGF-21 )HIIT :5/206±1658 ،نانوگرم بر ليترOC:

)=007/0Pو درصد51، نانوگرم بر ليتر 97/125±1093

داري تأثير معني MICTكه حاليدر.شدOCنسبت به گروه

برن MICT :15/472±1096( سرمي FGF-21بر  انوگرم

 نداشت) نانوگرم بر ليتر OC:97/125±1093ليتر، 

)00/1P=.(هاي مقايسه بين گروهHIIT وMICT نشان داد

 FGF-21 )HIIT :30/84±83/1658سرميسطوح كه افزايش 

، نانوگرم بر ليتر MICT :75/192±43/1096نانوگرم بر ليتر،

طوربه MICTنسبت به گروه HIITدر گروه) درصد 51

).=007/0P( داري بيشتر بود معني

چاق، شاهد:OCرژيم غذايي پرچرب،:Oرژيم غذايي استاندارد،:C؛ سرمي)B( FGF-21و)A( يرزينآتغييرات-3 نمودار
MICT :،تمرين تداومي با شدت متوسطHIIT:تمرين تناوبي با شدت بالا.

)MICT )05/0≤Pي نسبت به گروه داريمعن†.OCداري نسبت به گروه معني*

 بحث

پژوهش حاضر نشان داد كه تمرين تناوبي با شدت بالا

)HIIT (توجه منجر به افزايش قابلFGF-21 در،شدسرمي

اثرات) MICT(تمرين تداومي با شدت متوسطكه حالي

به HIITچنين،هم. دار بر اين هورمون نداشت معني نسبت

MICT توجهي در سطوح سرمي ايش قابلمنجر به افز

FGF-21 مي مطالعات انجام.شد كهنده شده نشان -FGFد

يابد، افزايش مي 16،25،33)حاد(در پاسخ به فعاليت ورزشي21

به حال عدم اين با و كاهش اين هورمون در پاسخ تغيير

چنين، سطوح هم34.فعاليت ورزشي نيز گزارش شده است

FGF-21 و 17،24افزايشدر نتيجه تمرين ورزشي

هبهاي متفاوت سازگارياين يابد كه مكانيسم مي23،35كاهش

برخي مطالعات نشان. است تمرينات ورزشي درك نشده

در نتيجه فعاليت FGF-21 اند كه افزايش سرمي داده

از ورزشي، به  طور عمده ناشي از توليد اين هورمون
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ميسيتهپاتو كه ها افزايش نسبت گلوكاگون واسطهبهباشد

و كاهش انسولين( به انسولين تنظيم)افزايش گلوكاگون

با توجه به اين كه در مطالعه حاضر، 36،37.يابد ميiافزايشي

و از محدوديتميزان گلوكاگون در دست نمي هاي باشد

بهاستمطالعه حاضر  توان نظر طور قطع نمي، در اين مورد

در علي حال، با اين. داد رغم كاهش انسولين ناشي از تمرين

در FGF-21، تنها افزايش MICTو HIITگروه هر دو

HIIT مي معني دهد تغييرات سرمي اين دار بود كه نشان

مي هورمون وابسته به و احتمالاً شدت فعاليت ورزشي باشد

در تغييرات اين هورمون نقشيهاي متفاوت ديگر مكانيسم

در پاسخ به چاقي سرمي FGF-21اگرچه.دنداشته باش

مي ناشي از رژيم غذايي به  38،شود طور كامل از كبد توليد

ر ـــواند منجـــتمينيزي ـــجمله عضله اسكلت چندين بافت از

سطـــــبه اف  39،40.شوند FGF-21يـوح گردشــــزايش

FGF-21 ميبه شود كه بيان عنوان مايوكاين نيز شناخته

و ترشح آن از عضله اسكلتي با بيش بيان  تنظيم Akt1ژن

بر اين اساس، انسولين باعث افزايش 41.يابد افزايشي مي

در مسير سيگنالي 26از عضله اسكلتي FGF-21ترشح 

بيان عضلانيكه طوريبه 42شودمي PI3K/Aktوابسته به 

FGF-21 آن  26.داردارتباط بسيار بالايي با سطوح گردشي

 FGF-21افزايش سطوح گردشي) 2017(و همكاران iiكروس

و ديابتي نوع 2 را در پاسخ انسولين اگزوژن در افراد چاق

كهگزارش كردند بيان عضلاني اين هورمونو نشان دادند

ها اين يافته 26.باشدميگردشي FGF-21عامل اصلي افزايش 

در نتيجه فعاليت با اثر تنظيمي نسبت گلوكاگون به انسولين

به بر اساس اين يافته،. در بافت كبد همخواني نداردورزشي 

-FGFبر در فعاليت ورزشي رسد عملكرد انسولين نظر مي

كه افزايش نسبت طوريبه وابسته به نوع بافت باشد21

و كاهش از طريق افز(گلوكاگون به انسولين  ايش گلوكاگون

در كبد منجر به افزايش ترشح اين هورمون) انسولين

كه افزايش انسولين در عضله اسكلتي شود؛ در حالي مي

حال، بااين. گرددمي FGF-21منجر به افزايش سطوح 

د و همكاران ivو هانسن 24)2011(و همكاران iiiبرگلون

 در مطالعات جداگانه گزارش كردند كه افزايش 25)2016(

FGF21وابسته طور عمدهبه كبدي ناشي از فعاليت ورزشي

 
i -Up-Regulation 
ii-Kruse 
iii-Berglund 
iv-Hansen 

و نقش اين سازي سيگنالينگ گلوكاگون است به فعال

مي FGF-21هورمون در تنظيم ترشح . باشد بسيار بارزتر

كاهش انسولين در اگرچه كه، در مطالعه حاضر تر اين مهم

-FGFاتفاق افتاد ولي افزايش MICTو HIITهر دو گروه 

شد HIITتنها در گروه21 مي. حاصل دهد اين يافته نشان

نه،در نتيجه تمرينات ورزشي سرمي FGF-21افزايش كه

باشد، بلكه در الگويي وابسته تنها مستقل از عمل انسولين مي

مي به دليل ديگر براي. شود شدت فعاليت ورزشي تنظيم

مي، Akt1سازي فعال از انقباض عضلاني باشد كه مستقل

و همكاران. عمل انسولين است بر اين اساس، ساكاموتو

دربه Akt1افزايش فعاليت) 2004( واسطه فسفوريله شدن

شدت فعاليت پاسخ به فعاليت ورزشي را در الگويي وابسته به

به Akt1سازي در ارتباط با فعال 43.نداهورزشي گزارش كرد

و همكاران ) 2017(دنبال تمرينات ورزشي، چاوانلو

باانًشان دادنداخير منجر به شدت بالا كه تمرين تناوبي

در مقايسه با تمرين تداومي با شدت  Akt1سازي بيشتر فعال

مي 44.شود متوسط مي رسد افزايش سرمي بنابراين، به نظر

FGF-21 نتيجهدرHIIT نسبت به گروهMICT شاهدو 

در مي وه دنبالبو Akt1فعال سازي نتيجه تواند آن، بيان

. باشد به گردش خون عضله اسكلتياز FGF-21ترشح 

كه براي اولين بار، يافته هاي پژوهش حاضر نشان داد

به چاقي ناشي  كاهش از مصرف رژيم غذايي پرچرب منجر

شد سرمي در موش FGF-21درصدي5/26 از. ها بسياري

د FGF-21شده افزايش سطوح گردشي مطالعات انجام ر را

اختلال 2،46ديابت نوع 45،شرايط پاتولوژيكي مانند چاقي

بااهگزارش كرد 48و اختلال در تحمل گلوكز 47ليپيدي ند كه

يافته پژوهش حاضر مبني بر كاهش سطوح سرمي اين 

خواني هورمون پس از القاء چاقي با رژيم غذايي پرچرب هم

در وضعيت FGF-21پيشنهاد شده است كه افزايش. ندارد

و اختلالات متابوليكي مرتبط با چاقي به دليل پديده اي چاقي

ميو مقاوم مشابه با هايپرانسولينمي با 49.باشدت به انسولين

اين فرضيه را به چالش)2012(و همكارانvلاهحال، اين 

و نتيجه گرفتند كه در مدل موش به كشيدند هاي مقاوم

و چاق، مقاومت واضحي به  وجود FGF-21انسولين

كه حاكي از آن استهاي مطالعه حاضر نيز يافته 50.ندارد

5/26كاهشبه منجرالقاء چاقي با رژيم غذايي پرچرب

مي FGF-21درصدي تا اگرچه. شود سرمي اين يافته

 
v-Hale 
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مي حدودي چالش وiمطالعه اسلوشراباشد، اخير برانگيز

و نيز عدم تفاوت معني) 2015(همكاران دار بين افراد چاق

تا 51اند را گزارش كرده FGF-21سرمي سالم در سطوح كه

ع دم افزايش ــــحدودي از يافته مطالعه حاضر مبني بر

FGF-21 مي .كنددر وضعيت چاقي حمايت

هاي پژوهش حاضر نشان داد چاقي ناشي از رژيم يافته

) درصد5/22(دار غذايي پرچرب منجر به كاهش غير معني

ويرزين سرميآ در مقابل هر دو تمرين تناوبي با شدت شده

و تداومي با شدت متوسط منجر به افزايش سطوح بالا

شدآ يرزين در گروهآحال تنها افزايش اينبا؛يرزين سرمي

HIIT هرآاين افزايش سطوح. دار بود معني يرزين ناشي از

مي)HIITو MICT(دو نوع تمرين حاضر  از، تواند ناشي

و درنتيجه بيانPGC-1αتحريك فعاليت  عضله اسكلتي

FNDC5 تو. باشد افق با اين نظريه براي اولين بار در

و همكاران بيان عضلاني  بيان را درنتيجه FNDC5بستروم

PGC-1αاگرچه نتايج متضادي از عدم3.مطرح كردند

يرزين نيزآسطوحشبا افزايPGC-1αارتباط بين بيان 

و همكارانش گزارش كردند كه همبستگي iiهو 21،وجود دارد

عنوانبه FNDC5وPGC-1αبسيار بالاي بين بيان

ازبه52PGC-1α.يرزين وجود داردآساز پيش عنوان يكي

هاي متابوليسم انرژي عضله اسكلتي كننده ترين تنظيم مهم

مي 53است تواند تحت تأثير شرايط پاتولوژيكي مانند چاقي كه

از 54،55تنظيم كاهشي2و ديابت نوع ديگر با فعاليت سويو

 بنابراين، با توجه به نقش مهم 56.ورزشي تنظيم افزايشي يابد

PGC-1αدر تنظيمFNDC5 يرزين،آعنوان پيش سازبه

و نيزآرود كه كاهش احتمال مي يرزين سرمي با چاقي

) MICTو HIIT(افزايش اين هورمون با تمرينات ورزشي 

و تمرين ورزشيPGC-1αپاسخ متفاوتاز ناشي به چاقي

بهPGC-1αنكته مهم ديگر اين است كه پاسخ. باشد  وابسته

ميشدت فعا به ليت ورزشي به HIITكه طوري باشد نسبت

MICT توجهي در محتوي پروتئيني منجر به افزايش قابل

PGC-1αمي هاي بخشي از اين پاسخ 57.شود عضله اسكلتي

از طريقPGC-1αتواند ناشي از تحريك بيشتر متفاوت مي

از مكانيسم كه AMPKسازي جمله فعال هاي بالادست باشد

بنابراين، 13.شدت فعاليت ورزشي دارندبه پاسخي وابسته

به HIITيرزين به تمرينآتوان پاسخ بالاتر مي نسبت

MICT را ناشي از تحريك بيشترPGC-1αعضله اسكلتي

 
i-Slusher 
ii -Huh 

بهآو ترشح   PGC-1α/FNDCيرزين عضلاني وابسته

ان اين يافته. دانست آثار شده درزمينه جامها با مطالعات قبلي

هاي سالم، سندرم يرزين در نمونهآشدت فعاليت ورزشي بر 

و مزمن نيز  و ديابتي در پاسخ به فعاليت حاد متابوليك

و ATPiiiسطوح علاوه بر اين، 13،14،58.گزارش شده است

و ليپوليز در عضله اسكلتي متابوليت هاي مربوط به گليكوليز

از عضله اسكلتي يرزينآمحركي ديگر براي ترشح 

در تمرينات(فعاليت ورزشي شديد مراحلاجراي59.دنباش مي

HIIT (در و گليكوژنATP ،CPمنجر به كاهش بيشتري

بنابراين، تفاوت در افت سطح انرژي درون60.گرددعضله مي

هايو انباشت متابوليت) AMPبه ATPنسبت(سلولي 

تواندمي،هاي مختلف تمرين نتيجه شدت عضله اسكلتي در

يرزينآ در ترشح MICTبا HIITبر تفاوت بينيدليل ديگر

.و سطوح سرمي اين هورمون باشد

د بخش ديگري از يافته اد كه هاي پژوهش حاضر نشان

 دار منجر به كاهش معني MICTوHIITپروتكل هر دو نوع

و بهبود شاخص در گلوكز سرمي مقاومت به انسولين

مي رت رغم كاهش انسولين چنين، عليهم. شوند هاي چاق

، اين تغييرات تنها در MICTو HIITسرمي در هر دو گروه 

القاء چاقي با رژيم غذايي پرچرب. دار بود معني HIITگروه

و  در مطالعه حاضر منجر به افزايش انسولين، گلوكز

شد شاهدگسترش مقاومت به انسولين نسبت به گروه  . سالم

هاي حاضر، بسياري از مطالعات قبلي همسو با يافته

شده از بهبود مقاومت به انسولين در پاسخ به تمرينات انجام

شــــو تمرينات تداوم 61،62دـــتناوبي شدي دت ــــي با

برخي مطالعات وجود، با اين كنند، حمايت مي61،62سطمتو

و برخي ديگر 44نقش مؤثرتر تمرينات تناوبي با شدت بالا

به 63تمرينات تداومي با شدت متوسط بر بهبود مقاومت

به. اند انسولين را گزارش كرده عنوان ابزاري تمرين ورزشي

و مقاومت به انسولين از  براي بهبود وضعيت اختلال گليسمي

دو بلن) مستقل از انسولين(هاي كوتاه مدت طريق مكانيسم

يرزينآ64،65.شناخته شده است) وابسته به انسولين(مدت

واسطه گسترش جذب گلوكز از طريق افزايش جاگيري به

GLUT4 و مهار گلوكونئوژنز از طريق كاهش بيان

PEPCKiv وG6Pase هم 66كبددر  FGF-21چنينو

ها از طريق واسطه گسترش جذب گلوكز در آديپوسيت به

هايو مهار ترشح گلوكاگون توسط سلول GLUT-1القاي 

 
iii- Adenosine triphosphate  
iv-Phosphoenolpyruvate carboxykinase 
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و مقاومت8،آلفاي پانكراس اثرات مستقيمي بر بهبود گلوكز

ها علاوه بر اين، هر دو اين هورمون. به انسولين دارند

انرژي از طريق گسترش فرايند مصرفواسطه افزايش به

مي قهوه تواند اثرات غيرمستقيمي اي شدن بافت چربي سفيد

و بهبود مقاومت به انسولين داشته  بر كاهش گلوكز

يرزينآين، با توجه به افزايش سطوح سرمي بنابرا 5،9،10.باشد

در FGF-21و افزايش MICTو HIITدر هردو گروه 

ميHIITگروه رسد كه بخشي از اثرات تمرينات، به نظر

و كاهش گلوكز سرمي ،ورزشي بر بهبود مقاومت به انسولين

چنين، افزايش غيرهم. واسطه اين دو هورمون باشد به

در گروه FGF-21راتيتغيعدمو يرزينآدار سطوح معني

MICT مي دهنده مقاومت به انسولين آثار بهبود دهد نشان

در پاسخ به اين نوع تمرين تنها محدود به تغييرات اين دو 

ن بخش اصلي بهبود مقاومت به انسولين. باشدميهورمون

آن گلوكزو ظرفيت ذخيرهو متابوليسم وابسته به جذب سازي

دو. باشد در عضله اسكلتي مي بر MICTو HIITهر علاوه

و نيز كاهش توده چربي به ويژه چربي بهبود تركيب بدني

احشايي، منجر به بيان چندين پروتئين كليدي ازجمله 

GLUT467،68 از و گليكوژنو آنزيم جمله هگزوكيناز

و 68،69سنتتاز در عضله اسكلتي براي افزايش جذب گلوكز

و  بهآنبه دنبال بهبود مقاومت به انسولين كاهش نياز

ميبنابراين،. شوند افزايش جبراني انسولين مي  رسد به نظر

و مصرف گلوكز در عضله اسكلتي تغييرات وابسته به جذب

مكانيسمي ديگر براي بهبود،در پاسخ به اين دو نوع تمرين

و كاهش گلوكز سرمي باشند از طرفي،. مقاومت به انسولين

و افزايش جذب گلوكز با توجه به بهبود مقا ومت به انسولين

احتمالي در هر دو نوع تمرين، احتمالاً هايواسطه مكانيسم به

نياز به افزايش جبراني انسولين كه با القاء چاقي ايجاد شده 

.بود كاهش پيدا كرده است

عدم شاملهاي پژوهش حاضر محدوديتترين مهم

و FGF-21وFNDC5/PGC-1αگيري سطوح بافتي اندازه

.سطوح سرمي گلوكاگون بودند

هاي پژوهش حاضر نشان يافته ها، رغم اين محدوديت علي

گسترش به داد كه القاء چاقي با رژيم غذايي پرچرب منجر 

و كاهش غيرقابل توجه در سطوح  مقاومت به انسولين

وآهاي هورمون ، تمرين از طرفي. شودمي FGF-21يرزين

منجر به افزايش،دت تمرينش ورزشي در الگويي وابسته به

وآسطوح سرمي  شود كه با بهبودمي FGF-21يرزين

مي.اند مقاومت به انسولين همراه شود در تحقيقات پيشنهاد

بهآآينده تغييرات  و هاي در سطح بافت FGF-21ويژه يرزين

و كبد مختلف ازجمله  همعضله اسكلتي، بافت چربي چنينو

ايانواع مختلف گيرنده منظور دركبهن هورمون هاي

تمرينات ورزشي مورد بررسي آثار هاي احتمالي مكانيسم

. قرار گيرد

رساله دكتري تخصصي طرحاز مقاله حاضر: سپاسگزاري

و علوم ورزشي دانشگاه گيلان استخراجي دانشكده  تربيت بدني

 قدردانيو تشكر دستياران كليه زحماتاز وسيله بدين. است شده

.گرددمي

مين گونه تضاد منافعي در پژوهش دارند كه هيچ ويسندگان اعلام

.حاضر وجود ندارد
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Abstract 
Introduction: The purpose of this study was to investigate the effects of high intensity interval 

training (HIIT) and moderate intensity continuous training (MICT) on irisin, FGF-21 and insulin 
resistance in obese male rats. Material and Methods: Forty male rats were divided into two groups: 
high-fat diet (n=32) and standard diet (n=8), for 10 weeks. After inducing obesity, eight rats from 
the high-fat diet group (O) and eight  from the standard dietary group (C) were sacrificed, and the 
other obese rats were randomly divided into three groups: obesity control (OC), moderate intensity 
continuous training (MICT) and high intensity interval training (HIIT). The HIIT protocol, including 
10 bouts of 4-minute activity with equivalent intensity of 85-90% vo2max and 2 minute active rest 
periods, and the MICT protocol with equivalent intensity of 65-70% VO2max, with covered distance 
matched to that of the HIIT protocol, were performed for 12 weeks and 5 sessions per week. Serum 
samples were collected in two steps (after completion of diet and training protocols) to measure 
serum levels of irisin, FGF-21, insulin and glucose by ELISA. Results: In the comparison of the HIIT 
group to the OC group, serum levels of irisin (6.43 ±0.93 ng/ml vs. 4.61±0.61 ng/ml, p=0.003) and 
FGF-21 (1658±206.5 ng/l vs. 1093±125.97 ng/l, P=0.007) significantly increased, while MICT had no 
significant effect on these two hormones (P=0.29, P=1.00 respectively). Also, when comparing both 
the HIIT and MICT groups to the OC group, serum levels of glucose (HIIT: 111.16±4.07 mg/dl, MICT: 
117.5±1.37 mg/dl vs. 154.66±13.21 mg/dl, P=0.001, P=0.001 respectively) and insulin resistance 
index (HIIT: 1.96±0.20, MICT: 2.53±0.46 vs. 3.89±0.54, P=0.001, P=0.01 respectively) significantly 
decreased; although, serum insulin reduction (1.49±0.15 ng/ml vs. 2.14±0.43 ng/ml, P=0.018) was 
only significant in the HIIT group (P=0.018). Conclusion: It seems that both HIIT and MICT training 
protocols lead to improved insulin resistance in obese rats. However the increase in serum irisin 
and FGF-21 was significant only in the HIIT group, suggesting that exercise intensity plays an 
important role in regulating the secretion of these hormones. 

 

Keywords: High�intensity interval training, Fibroblastic growth factor�21, Irisin, Insulin resistance, Obesity 


