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و مقاومت انسولین  1هفته تمرین استقامتی بر سطوح سرمی فاکتور رشدی فیبروبلاست 8ثر ا

 2 در زنان دیابتی نوع

 

 3، داریوش مفلحی 2روح الله نیکویی ،1فاطمه قلندری
 چکیده

(، یک پلی پپتید غیر گلیکوزیله شده است که توسط ماکروفاژها تولید FGF1)4فاکتور رشد فیبروبلاست : زمینه و هدف

می شود و در فرایند های مختلف فیزیولوژیکی نظیر تنظیم هموستاز گلوکز نقش دارد. هدف از پژوهش حاضر، بررسی اثر 
 .بود 8و مقاومت انسولین پلاسما در زنان دیابتی نوع  4ستقامتی بر تغییرات سطوح سرمی فاکتور رشدی فیبروبلاستتمرین ا

نفر( تقسیم شدند. گروه تمرین  48) نفر( و تجربی 41) زن دیابتی به طور تصادفی به دو گروه کنترل 88 :هاروشمواد و 

دقیقه اجرا کردند. قبل از  19تا  01درصد حداکثر ضربان قلب را به مدت  21تا  59هشت هفته تمرین استقامتی با شدت 
و انسولین پلاسما  FGF1ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین نمونه جمع آوری شد. سطوح سرمی  12اجرای پروتکل تمرینی و 

و غلظت گلوکز با روش گلوکز اکسیداز  اندازه گیری و با استفاده از آنالیز کوواریانس بین گروه ها مقایسه شد.  با روش الایزا
 .ارتباط بین متغیر ها با آزمون همبستگی پیرسون سنجیده شد

معنی دار ( و کاهش P<14/1سرم ) FGF1نتایج نشان دادکه انجام تمرین استقامتی، باعث افزایش معنی دار سطوح :جینتا

( شد. همچنین بعد از انجام P<14/1) ( و شاخص مقاومت به انسولینP=14/1) (، گلوکز پلاسماP<14/1) انسولین پلاسما
( P=19/1) ( و مقاومت به انسولینP=18/1و انسولین پلاسما) FGF1هشت هفته تمرین استقامتی، بین میزان تغییرات 

 .سرم قابل پیش بینی بود FGF1با تغییرات  HOMA-IRاز تغییرات درصد  8/03همبستگی معنی دار وجود داشت. . 

فاکتوری تمرین پذیر است و بخشی از اثرات مفید تمرین استقامتی در  FGF1به طور کلی نتایج نشان داد  :یریگجهینت

  .واسطه گری می شود FGF1بهبود دیابت بوسیله تغییرات سطوح سرمی 

 8، دیابت نوع 4فاکتور رشد فیبروبلاست تمرین استقامتی، : کلیدی یهاواژه
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 دمهمق

دیابت بیماری متابولیکی است که با افزایش قند خون ناشی از نقصان در ترشح انسولین، عملکرد انسولین یا هر دو 
. (Association, 2014)شود در بافت های مصرف کننده گلوکز از قبیل عضله اسکلتی و بافت چربی مشخص می

انسولین می باشد  به غیروابسته یا دو نوع دیابت و انسولین به وابسته یا یک نوع دیابت دیابت، اصلی نوع دو
(Ozougwu et al., 2013)  های سلولهای جزایر پانکراس  نتیجه واکنش خود ایمنی به پروتئین 4. دیابت نوع

ماحصلی از عوامل ژنتیکی مربوط به اختلال در ترشح انسولین، مقاومت به انسولین   8در حالی که دیابت نوع ، است
 Ozougwu et)، کمبود ورزش، استرس و همچنین افزایش سن است و عوامل محیطی مانند چاقی، پرخوری

2013 al.,)  .است که با کاهش حساسیت بافت های برداشت  8ترین مشخصه دیابت نوع مهم 4مقاومت به انسولین
 ,.Ozougwu et al)گلوکز خون همراه است پیرامونی کننده گلوکز به انسولین و به تبع آن کاهش و برداشت 

. هر چند عوامل درگیر در مقاومت انسولین متعدد هستند، لیکن بخش عمده ای از آن به تغییرات در بافت (2013
. تغییرات هورمون  (Wu et al., 2018)های مصرف کننده گلوکز و بخشی نیز ریشه اتوکرینی و پاراکرینی دارد 

های درگیر در متابولیسم گلوکز همانند گلوکاگن، انسولین و ... ، اختلال در سطح آدیپوکین ها و تغییرات پپتید های 
  .(Wu et al., 2018)سهیم هستند  8موثر بر قند خون، همگی در گسترش دیابت نوع 

به عنوان پپتید ی اثرگذار  4در بین پپتید های اثرگذار بر متابولیسم گلوکز و دیابت، اخیرا فاکتور رشدی فیبروبلاست 
یکی از اعضای 8( FGF1) 4است. فاکتور رشد فیبروبلاست  بر مقاومت انسولین مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته

است که دربرگیرنده پروتئین های سیگنالینگ سلولی است که توسط ماکروفاژها تولید می شوند  FGFخانواده 
(Miller et al., 2000; Zakrzewska et al., 2008) .FGF1 یک تنظیم کننده اتوکرین /  به عنوان

 ,.Struik et al., 2019; Wu et al)پاراکرین با قابلیت تاثیر گذاری بر بافت هایی نظیر کبد، عروق و پوست 

که از طریق  مسیر ترشحی غیرکلاسیک  اسید آمینه است 499یک پلی پپتید غیر گلیکوزیله شده با طول  ، (2018
به عنوان یک میتوژن   FGF1. (,.Wang et al., 2016 Powers et al ;2000)د از سلول آزاد می شو

قدرتمند در تنظیم فرآیندهای مختلف فیزیولوژیکی مانند رشد، رگ زایی، ترمیم زخم، چربی زایی و نوروژنز در بافت 
شده، مطالعات مختلف ، علاوه بر نقوش ذکر  8141سال در  .(et al., 2014 Raju)های مختلف نقش دارد 

 ای، کنترل قند خون و مقاومت انسولین را تایید کردنددر فرایند های متابولیک نظیر استرس تغذیه FGF1درگیری
(Association, 2014; Raju et al., 2014) به عنوان مثال، نشان داده شده است که درمان با .FGF1  

حساسیت  که  این فاکتور ویژگی های افزایش منجر به کاهش سطح گلوکز وابسته به انسولین شده و تایید شده است
  FGFو عمل خود را به واسطه اتصال به گیرنده خود (Wang et al., 2016)انسولین را به همراه دارد 

0)FGFR( دهد انجام می در سطح سلول(Mohammadi et al., 2005).  این تاثیرFGF1  بر متابولیسم
، محوری که (Kim et al., 2018)شود آدرنال انجام می_هیپوفیز  _گلوکز عمدتاً  از طریق محور هیپوتالاموس 

 ,.Fan et al) کندرا نیز واسطه گری می FGF1سرکوب لیپولیز و کاهش تولید گلوکز کبدی توسط  عمل

 γ) PPAR(1ه عنوان یک ژن پایین دست گیرنده فعال کننده پروکسیزوم ب  FGF1سلولیدر سطح . (2019
 

4 Insulin Resistance 

8 Fibroblast Growth Factor-1 

0 Fibroblast Growth Factor Receptor 
1 Proliferator–Activated Receptor Gamma 
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 ,.Kim et al)عمل کرده و بواسطه آن توانایی تنظیم بازسازی بافت چربی وحساسیت به انسولین بافت را دارد 

مثال، مشخص شده  کنند. به عنواندر درمان دیابت را تایید می FGF 1. مطالعات علّی و معلولی نیز نقش (2018
حتی برای مدت کوتاه هایپرگلیسمی را تعدیل و حساسیت انسولین در موشهای دیابتی  FGF1 است که تزریق ممتد

عملکردهایی نظیر FGF1 نیهمچنین در تحقیقی، تزریق درون بط .(Kim et al., 2018)دهد را افزایش می
ود. شوتحریک برداشت گلوکز کبدی را شامل می شود که منجر به بهبود قند خون می Bحفظ عملکرد سلول های 

 Scarlett)کند برای تحریک ترشح گلوکز مستقل از انسولین عمل می FGF 1در این تحقیق نشان داده شد که 

et al., 2019) .FGF1  اثرات مثبتی بر عدم تحمل گلوکز، تجمع چربی کبد و مقاومت به انسولین دارد(Fan 

et al., 2019)  دهند که مشاهدات نشان می.جمیع اینFGF1  فاکتوری موثر در کاهش مقاومت به انسولین و
کند، هنوز بطور به انسولین را مهار می مقاومتFGF1 اختلال متابولیک است. هر چند مکانیسمی که به موجب آن

  .(Fan et al., 2019)کامل مشخص نشده است 
 سلول حساسیت بهبود باعث مؤثر است و 8نوع دیابت استقامتی درکنترل تمریناتکه  تحقیقات قبلی نشان دادند

تمرین  . (Amirabadi et al., 2016; Kang et al., 2009)شود خون می قند کنترل و به انسولین
( در سطح عضله و بافت چربی، GLUT-4لاسمایی گلوکز )پاستقامتی می تواند با افزایش انتقال دهنده های سارکو

 8(IR-1ناقل های گلوکز در عضله اسکلتی، افزایش گیرنده های انسولینی ) 4افزایش انتقال سارکوپلاسمیک
 ,.Gholami et al)، سبب افزایش پاسخ دهی بدن به انسولین شود (IRSسوبسترا های گیرنده انسولین )

 HbA1Cمی تواند با کاهش تداومی صورت به استقامتی . همچنین تمرینات (2017
  چربی توده کاهش و خون 0

. طیف اثرگذاری تمرین استقامتی  (Gholami et al., 2017)شود می 8نوع  دیابت و آدیپوکین ها سبب بهبود
نشان داده شده است که تمرینات استقامتی باعث افزایش گیرد. را نیز در بر می FGF1 مان دیابت خانوادهدر در

FGF21  و افزایش همزمان در سطوح اسید چرب آزاد سرم می شود و به نظر می رسد که افزایشFGF21  در
 & Karami)ارتباط دارد  انسولین کاهش و لیپولیز افزایش یافته ناشی از ترشح کاتکولامین ها با تمریناثر 

Banitalebi, 2017) تواند با افزایش سطح سرمی پایه. همچنین تمرین استقامتی می FGF21  منجر به کاهش
از طریق تغییرات نسبت   FGF21مقاومت به انسولین شود و عمده اثرات تمرین استقامتی بر سطوح افزایش یافته 

. همچنین تمرین استقامتی می تواند با (Morville et al., 2018)گلوکاگن به انسولین واسطه گری می شود 
با کاهش التهاب موجبات کاهش مقاومت انسولین را باعث شود -FGF-21 پوکین بهبود اختلالات محور آدی

(Keihanian et al., 2019) بیان ژن ،FGF21  در بافت چربی قهوه ای در اثر تمرین استقامتی افزایش می
  FGF21و تمرین مقاومتی با شدت های متوسط و بالا نیز می تواند باعث افزایش  (Xiong et al., 2020)یابد 

 & Saydi)سرمی شود که احتمالاً این افزایش به دلیل تغییرات در میزان ترشح انسولین است 

Sheikholeslami-Vatani, 2019) جمیع این تحقیقات حاکی از اثرپذیری خانواده .FGF  از تمرین استقامتی
 ست.مطالعه نشده ا FGF1را دارد، هر چند که تا کنون اثر احتمال تمرین بر 

در شرایط نرمال و دیابت تحقیقی انجام نشده است،  FGF1هرچند تا کنون درباره اثر تمرین استقامتی بر سطح 
لیکن مکان های عمل این پپتید در درمان دیابت با مکان های مستعد تغییر بواسطه تمرین استقامتی همپوشانی 

 

1 Translocation 
2 Insuline Receptor-1 
3 Hemoglobin A1c 
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است که عمده تاثیرات ناشی از تمرین استقامتی در  PGC-1αدارد. مهم تر اینکه این ژن یکی از زیر دست های 
متابولیسم قند و چربی بواسطه آن واسطه گری می شود، لذا این احتمال وجود دارد که سطوح این پپتید تحت تاثیر 
تمرین استقامتی تغییر یابد. با این وجود در این زمینه تا کنون تحقیقی انجام نشده است. لذا هدف از تحقیق حاضر 

  .بود 8و مقاومت انسولین در زنان دیابتی نوع  FGF1هفته تمرین استقامتی بر سطوح سرمی  2ر اث

 پژوهشروش 

 عدادتپس آزمون با گروه کنترل به انجام رسید.  _پیش آزمون مطالعه حاضر از نوع نیمه تجربی بود که بصورت 

( به طور هدفمند از مرکز سال 9/95 ± 9/1میانگین سنی مصرف کننده متفورمین)با  8 نوع دیابت به مبتلا زن 88
سلامت شهرستان بردسیر بطور هدفمند انتخاب، بر اساس قند خون ناشتا همسان سازی و به طور تصادفی به  دو 

نفر( تقسیم شدند.  تمامی آزمودنیها در ابتدای تحقیق فرم رضایتنامه شرکت 48نفر( و گروه تجربی )41گروه کنترل )
قیق را امضاء و کلیه مراحل تحقیق توسط کمیته اخلاق دانشگاه شهید باهنر کرمان با شناسه اخلاق در تح

IR.UK.REC.1400.012 بدن وزن تمرین هفته  2 از و بعد ازشروع پروتکل مودر تایید قرار گرفت. قبل 

 فرمول وزن از ستفادها با( BMIشاخص توده بدن)گیری شد.  اندازه کیلوگرم4/1دقت  با با ترازو ها آزمودنی

گردید.  محاسبه چاقی یا وزن اضافه ، ،لاغری وضعیت نرمال تعیین برای  )متر( قد مجذور بر تقسیم  )کیلوگرم(
 به تحقیق ورود است. معیارهای شده گزارش یک شمارۀ جدول در آزمودنی ها آنتروپومتریکی برخی از ویژگیهای

آزمودنی  ملاک دیابتی بودن( دو نوع دیابت به ابتلا -8سال 59 تا 91سنی دامنۀ در قرارداشتن -4از  عبارت بود
غیر  -0بر اساس مدارک پزشکی(  3دسی لیتر وهموگلوبین گلیکوزیله بالای  بر میلی گرم 485 بالای قندخون ها،

قبل  ها یآزمودنفعال بودن به این معنی که آزمودنی در شش ماه گذشته فعالیت بدنی منظم نداشته باشد. تمامی 
 مشمول ، (Jeon et al., 2013; Suh et al., 2014)ساعت ناشتایی   2تمرینی و پس از  پروتکل از اعمال

میلی لیتر شدند. جداسازی سرم و پلاسما با سانتریفیوژ  41ی کوبیتال به اندازه خونی از ورید آنت نمونه آوری جمع
انجام شد. جهت جمع آوری نمونه گراد درجه سانتی 1دقیقه و دمای  g0111 ، 49  کردن نمونه خونی در سرعت

 استفاده شد.  EDTA حاوی های پلاسما از لوله های

 (استاندارد انحراف ± میانگین) هاویژگی های آنتروپومتریکی آزمودنی  -1جدول 

 (=48n) تمرین (=41n) کنترل متغیر

 9/90 ± 1/1 5/99 ± 0/1 )سال( سن

 9/499 ± 4/9 2/450 ± 3/0 )سانتی متر( قد

 9/20 ± 4/40 0/30 ± 9/41 )کیلوگرم( وزن

 0/08 ± 1/1 5/83 ± 4/1 )کیلوگرم بر متر مربع( شاخص توده بدن

 (6MWT) 1رفتندقیقه راه  6آزمون 
استفاده شد. این آزمون در یک مسیر   6MWTتنفسی آزمودنی ها از آزمون -برای اندازه گیری آمادگی قلبی

متر که با دو مخروط پلاستیکی مشخص شده بود، انجام شد. قبل از اجرای آزمون نحوی انجام  01صاف به طول 

 

1  6 Minute Walk Test 
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ع تست از آزمودنی فشار خون و تعداد ضربان قلب در دقیقه قبل از شرو 41تست به آزمودنی ها توضیح داده شد و 
دقیقه بصورت  5دقیقه گرفته شد. هدف از انجام تست، پیمودن بیشترین مسافتی بودکه آزمودنی قادر بود در زمان 

 Rao et)و جداول مربوط به این تست محاسبه شد زیر و  از طریق فرمول  max ₂VOرفت و برگشت طی کند. 

al., 2011; Uth et al., 2004) .  از مقایسه مقادیرmax ₂VO  بدست آمده در این آزمون قبل و بعد از پروتکل
  تمرین برای تایید اثر بخشی پروتکل تمرینی استفاده شد.  

1-.kg.min2] ÷ 3/5 ml O1-.kg.min2) + 3/5 ml O1-(m.min/1 × Speed [0max =  ₂VO  

 تمرینی پروتکل
 استقامتی)شامل حرکات ایروبیک و دوی نرم(صورت تمرینات  به هفته در روز 0هفته،   2 مدت به تمرینی پروتکل

 مدت، بدنه ومابقی دقیقه از زمان تمرین صرف گرم کردن و سرد کردن شد 81شد. در هر جلسه تمرینی انجام

= حداکثر ضربان قلب، استفاده شد.  881 -بود. برای محاسبه حداکثر ضربان قلب از فرمول: سن  تمرین اصلی
درصد  59-31با تمرینی پروتکل تمرین از ضربان سنج پولار استفاده شد. شروعجهت کنترل ضربان قلب در حین 

 قلب ومدت درصد حداکثرضربان 21-29آخر به  هفته 8بود و در   اول هفته در دقیقه 01ومدت قلب حداکثرضربان

گه نرسید. جهت رسیدن به یک سطح سازگاری مشخصی بار تمرینی در دو هفته آخر ثابت  دقیقه 19 به تمرین
 نمونه خونی تمرینی جلسه آخرین از بعد ساعت 38است.  آمده 8در جدول  تمرینی پروتکل داشته شد. جزئیات

 انجام گرفت.  فوق روش به وپلاسما سرم وجداسازی آوری جمع
 

 جزئیات پروتکل تمرینی استفاده شده در تحقیق - 2جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته

ت
شد

 
(

H
R

am
x

) 

31-59%  31-
59%  

39-31%  39-31%  21-39%  21-39%  29-21%  29-21%  

ت
مد

ه( 
قیق

)د
 

01 01 01 11 11 19 19 19 

 

 بیوشیمیایی و آنتروپومتریک های گیری اندازه

 111تا  9آزمون )تهران، ایران(  با حساسیت  شرکت پارس کیت از بااستفاده اکسیداز گلوکز باروش گلوکز پلاسما
پارس  )تهران، ایران( با  ساخت شرکت باکیت ELISAروش  به پلاسما دسی لیتر و مقادیرانسولین میلی گرم در

 سطوح  شد. گیری اندازه سازنده شرکت دستورالعمل میکرو واحد در دسی لیتر آزمون طبق 411تا  2/1حساسیت 

FGF1 کیت از استفاده باHuman FGF1 ELISA Kit, ab219636, USA  حساسیت  شد. گیری اندازه
 HOMA-IRمقادیر  پیکوگرم در میلی لیتر بود. 4811تا  39/42و دامنه اندازه گیری کیت  93/4اندازه گیری کیت

]  HOMA-IR=(Insulinاز طریق فرمول 
μU

ml
] × Glucose  [

mmol

l
])  ÷  محاسبه گردید.     22.5
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 روش تجزیه و تحلیل اطلاعات
استفاده شد.   استاندارد انحراف و میانگین قبیل مرکزی از پراکندگی های شاخص از ها داده کمی توصیفجهت 
به عنوان کوفاکتور  FGF1پیش آزمون با آزمون تحلیل کوواریانس  و با استفاده از مقادیر  گروهی  بین تفاوت
شد. همبستگی بین متغیرها با آزمون همبستگی پیرسون و جهت تعیین قدرت پیش بینی از آزمون رگرسیون انجام 
در سطح معنی داری  85نسخه  SPSSکلیه تجزیه و تحلیل های آماری با استفاده از نرم افزار ه استفاده شد. چندگان

19/1=α .انجام شد 

 یافته ها

پلاسما و شاخص مقاومت به انسولین قبل و بعد از پلاسما، انسولین ، گلوکز FGF1اطلاعات مربوط به متغیرهای 
 شده است.گزارش  4 تمرین هوازی در شکل شماره

 

 
 

)د(  HOMA-IRسرم)الف(،گلوکز پلاسما)ب(، انسولین پلاسما)ج(،شاخص  FGF1سطوح  -1شکل 

داده  (،n = 12گروه کنترل و تمرین ) در پیش آزمون و پس آزمون .دقیقه راه رفتن)و( 6و نتایج آزمون 

 (p<0.05) کنترل گروه آزمون پس با معنادار هستند.  *اختلاف استاندارد انحراف ± میانگینها 

 
پیش در گروه تمرین نسبت به مقادیر  FGF1سطوح سرمی  20/41اعمال هشت هفته تمرین استقامتی با افزایش 

سرم بین گروه های کنترل و تجربی تفاوت  FGF1، غلظت پس آزمون ، الف( . همچنین4آزمون همراه بود )شکل 
. بعد از هشت هفته تمرین استقامتی، غلظت گلوکز پلاسما، انسولین پلاسما و شاخص (P<14/1)داشت  معناداری

HOMA-IR  درصد کاهش داشت )شکل  92/42و  3/2، 9/41به ترتیب در گروه تمرین نسبت به پیش آزمون
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( و شاخص مقاومت به P=14/1گلوکز پلاسما)(،P<14/1غلظت های پس آزمون انسولین پلاسما)د( .  -، ب4
 ( بین گروه های مختلف تحقیق تفاوت معناداری داشت. P<14/1لین)انسو

 HOMA-IR ( و P،341/1-=R<19/1با تغییرات انسولین پلاسما)  FGF1بین تغییرات سطوح سرمی 

(19/1=P،549/1-=R)  سطوح سرمی رابطه معنی داری وجود داشت، اما بین تغییراتFGF1  با گلوکز پلاسما
بوسیله تغییرات    HOMA-IRدرصد از تغییرات در شاخص  8/03( . 8رابطه معنی داری وجود نداشت )شکل شماره 

FGF1  سرم قابل پیش بینی بود. اعمال عشت هفته تمرین استقامتی با افزایش معنی دار عملکرد در گروه تمرین
تمرین با مقادیر پس آزمون گروه کنترل اختلاف معنی دار داشت ( و  مقادیر پس آزمون گروه P<114/1همراه بود )

(14/1>P 4( )شکل.)و 

 

 
با تغییرات انسولین پلاسما)الف(، گلوکز  FGF1تغییرات سطوح سرمی نمودار پراکنش بین  -2شکل 

 HOMA-IR پلاسما)ب( و

 گیریبحث و نتیجه
پلاسما، گلوکز ، انسولین  FGF1مطالعه حاضر به منظور بررسی اثر بلند مدت تمرین استقامتی بر سطوح سرمی 

خون و مقاومت به انسولین انجام گرفت. مهم ترین یافته تحقیق حاضر این بود که اعمال تمرین استقامتی موجب 
پلاسما، گلوکز خون و شاخص مقاومت شد که با  کاهش معناداری در سطوح انسولین  FGF1افزایش سطوح سرمی 

( همراه است. بخش قابل توجهی از تغییرات ناشی از تمرین در مقاومت انسولین بوسیله HOMA-IRبه انسولین)
نسولین ه اقابل پیش بینی بود که نشان دهنده نحوه اثرگذاری تمرین بر بهبود مقاومت ب  FGF1تغییرات سرمی 

 می باشد.
همراستا با تحقیقات پیشین، بعد از هشت هفته تمرین استقامتی، سطوح سرمی گلوکز خون، انسولین و مقاومت به 

است که بواسطه  8انسولین کاهش معنی داری داشت. افزایش در قند خون استراحت مهم ترین مشخصه دیابت نوع 
شود.کاهش قند خون استراحت ناشی از تمرین استقامتی می تواند ناکارآمدی انسولین در این بیماران ایجاد می 

بواسطه افزایش برداشت گلوکز توسط بافت های مصرف کننده نظیر عضله اسکلتی و بافت های چربی، افزایش 
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و افزایش اکسیداسیون هوازی  8افزایش انتقال غشائی این حامل ( وGLUT4)4انتقال دهنده های غشائی گلوکز
گلوکز در بافت های مصرف کننده باشند. متعاقب تمرین استقامتی و به موازات افزایش ظرفیت هوازی بافت های 
مصرف کننده، بستر مناسب برای استفاده بیشتر گلوکز فراهم می شود. بخشی از این عمل بواسطه  افزایش بیان 

GLUT4 اشت بیشتر گلوکز توسط عضله اسکلتی واسطه گری می شود. فعال درغشای سارکولمای عضله و برد
 Koval et)به سمت غشا سلولی می شود  GLUT4باعث تشدید انتقال  AMPK 0شدن مسیر سیگنالینگ 

al., 1998; Richter & Hargreaves, 2013)  شواهدی وجود داردکه تمرین استقامتی می تواند باعث .
-Christ)بر غشای پلاسمایی شود  GLUT4شود و به تبع آن افزایش سطوح  AMPKافزایش فعالیت مسیر 

Roberts et al., 2004; Richter & Hargreaves, 2013)  افزایش بیان سطوح .GLUT4  در عضله
اسکلتی می تواند منجر به فعالیت موثرتر انسولین در برداشت بافتی گلوکز شده و در نهایت باعث جذب بیشتر گلوکز 

 & Christ-Roberts et al., 2004; Flores-Opazo et al., 2020; Richter)درون بافت ها می شود 

Hargreaves, 2013)  پیامد این عمل کاهش سطوح انسولین پلاسما متعاقب تمرین استقامتی است که در .
 تحقیق حاضر نیز در گروه تمرینی مشاهده گردید.

افزایش معنی داری داشت. در  در گروه تمرین FGF1بعد از انجام هشت هفته تمرین استقامتی، سطوح سرمی 
تحقیق حاضر در وهله اول اثر بخشی تمرین استقامتی بوسیله نتایج آزمون شش دقیقه راه رفتن سنجیده شد و نتایج 
حاکی از اثر بخش بودن پروتکل تمرینی اعمال شده بود. اینکه تمرین استقامتی چگونه می تواند سطوح سرمی 

FGF1 دو فرضیه محتمل برای این امر وجود دارد. سلول های اپندیمال که  را افزایش دهد مشخص نیست ولی
یکی از زیر  FGF1هستند و با توجه به اینکه ژن  FGF1مغزی قرار دارند، منبع اصلی تولید  -در فضای بطنی

در اثر تمرین سبب افزایش  PGC-1aمی باشد، این احتمال وجود دارد که افزایش بیان  PGC-1aدست های  
هر چند مطالعه حاضر شواهد مستقیم برای تائید یا رد این فرضیه را ندارد، لیکن در مطالعات شود.  F1FGبیان 

را در مغز بطور معنی دار افزایش داده است  1a-PGCتمرین استقامتی بلند مدت بیان انجام  گذشته،
(Irfannuddin et al., 2019; Marton et al., 2015; Steiner et al., 2011)  این تاثیر تمرین استقامتی .

به تنهایی، چه با اعمال تمرین با محدودیت کالری و چه با انجام تمرین در شدت های مختلف چه با اعمال تمرین 
. همچنین شواهدی  (Irfannuddin et al., 2019; Marton et al., 2015)تمرین قابل مشاهده بوده است 

 & Handschin)حتی بعد از یک جلسه تمرین نیز گزارش شده است  1a-PGCمبنی بر افزایش بیان 

Spiegelman, 2008)  لذا با توجه به این نتایج و علیرغم نداشتن شواهد مستقیم، بسیار محتمل است که بیان .
1a-PGC  در مغز نمونه های تحقیق حاضر افزایش یافته باشد و سبب افزایش بیانFGF1  .در مغز شده باشد

رضیه مستلزم انجام تحقیقات علی و معلولی بعدی است.. فرضیه محتمل دوم تعدیل ناآگاهی از تایید یا در این ف
مغزی بر اثر تمرین استقامتی است. به دلیل اینکه مغز افراد دیابتی توانایی بیشتری برای سوخت منابع  1هیپوگلیسمیا

غیر گلوکزی دارد، لذا این افراد معمولا در پاسخ به هیپوگلیسمی پاسخ کمتری را در ترشح فاکتور های درگیر در 
در مغز و سطح خون  FGF1غلظتده شده است نشان دادارند.  FGF1هموستاز گلوکز نظیر گلوکاگن، اپی نفرین و 

 

1  Glucose transporter 
2  Membrance translocation 
3  AMP-activated protein kinase 
4 Hypoglycemia Unawareness 
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 ;Liang et al., 2018)شود  در شرایط دیابت کاهش می یابد و منجر به نامتعادل شدن هموستاز گلوکز می

Tennant et al., 2019; Wu et al., 2020)  در شرایط هیپوگلیسمی، مغز از منابع غیر قندی گلوکز را .
تامین می کند و متابولیسم مغز تغییر می کند و منجر به عدم تشخیص هیپوگلیسمی ایجاد شده توسط نورون های 

می شود  FGF1شود و باعث کاهش پاسخ واکنش بدن به هیپوگلیسمی و کاهش سطوح می 4حسگر گلوکز
(entsen et al., 2020; Gasser et al., 2017; Scarlett et al., 2016; Wu et al., 2020B) 

. لذا این احتمال وجود دارد که تمرین استقامتی با ایجاد تغییراتی در عملکرد نورون های حسی گلوکز احتمالا منجر 
در خون شود. این احتمال زمانی قوت می گیرد  FGF1به بهبود تشخیص ناآگاهی از هیپوگلیسمیا و ترشح بیشتر 

در مغز بواسطه عمل نورون های حسگر گلوکز در مغز انجام می  FGF1ی نشان داده اند ترشح که تحقیقات قبل
شود و که هرگونه بهبود در عملکرد نورونهای حسی گلوکز در هیپوتالاموس، و همچنین بازسازی عصب و انعطاف 

. لذا با توجه به  (Gasser et al., 2017)از مغز خواهد شد  FGF1پذیری سیناپسی، منجر به آزاد سازی بیشتر 
اینکه عملکرد نورون های حسگر گلوکز در هیپوتالاموس در مغز در اثر تمرین تغییر می کند، احتمالا می تواند 

در اثر تمرین را توجیه نماید. با این وجود، اظهار نظر قطعی در این باره نیازمند انجام تحقیقات آتی  FGF1زایشاف
 . (Fan et al., 2019; Mohammadi et al., 2005; Wang et al., 2016)است 

در مطالعه حاضر تغییرات ناشی از تمرین استقامتی در سطوح انسولین پلاسما و مقاومت به انسولین با تغییرات 
بر کنترل قند خون و مقاومت  FGF1رابطه معنی دار ی داشت. مطالعات پیشین اثرات مفید  FGF1سطوح سرمی 

یک فاکتور افزایش دهنده حساسیت به انسولین با فعالیت در چندین به عنوان  FGF1انسولین را گزارش کرده اند.
 γ PPARیک مولکول پایین دستی گیرنده  FGF1. (Li, 2019)مسیر منجر به کاهش هیپرگلیسمی می شود 

et  Jonker)های چربی و افزایش حساسیت به انسولین است کننده اصلی سوخت و ساز سلولتنظیماست که 

2012al., )  اخیرا محور .FGF1 -PPARγ    برای حفظ هموستاز متابولیک و حساسیت به انسولین در بافت
  FGF1 -PPARγبا افزایش محور  FGF1. افزایش  (2012et al.,  Jonker)چربی مشخص شده است 

از طریق حفظ عملکرد سلول  FGF1همچنین است و در نتیجه حساسیت به انسولین را افزایش می دهد.  ههمرا
و تحریک افزایش جذب گلوکز کبدی از طریق افزایش فعالیت گلوکوکیناز کبدی منجر به کاهش قند خون  Bهای 

  FGF1. جمیع این تحقیقات حاکی از این است که کاهش گلوکز بوسیله  (2019et al.,  Scarlett)می شود 
 Fan et al., 2019; Mohammadi)تگی به سیگنالینگ انسولین در بافت های مصرف کننده گلوکز دارد بس

et al., 2005; Wang et al., 2016)  . این نتیجه بطور غیر مستقیم هم در تحقیق حاضر تائید می شود چرا
 با تغییرات انسولین رابطه قوی و معنی دار داشت. FGF1که تغییرات 

و تمرین استقامتی بلند فاکتوری تمرین پذیر است  FGF1به طور کلی نتایج تحقیق حاضر برای اولین بار نشان داد 
لذا نتایج تحقیق حاکی از آن است که همراه باشد.  FGF1مدت می تواند با افزایش معنی دار در سطوح سرمی 

  واسطه گری می شود FGF1ییرات سطوح سرمی بخشی از اثرات مفید تمرین استقامتی در بهبود دیابت بوسیله تغ

 تشکر و قدردانی
 از کلیه افراد شرکت کننده در این تحقیق کمال تشکر و سپاس را داریم. 

 

1 Glucose Sensory Neurons 
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Abstract 

Background & Purpose: Fibroblast growth factor 1 (FGF1) is a non-

glycosylated polypeptide produced by macrophages and involved in various 

physiological processes including glucose homeostasis. The aim of this study 

was to investigate the effect of endurance training on changes in serum levels 

of FGF1 and insulin resistance in type 2 diabetic women. 

Methodology: 22 diabetic women were randomly divided into control (n=10) 

and trained (n=12) groups. The trained group performed eight weeks of 

endurance training at intensity ranged from 65 to 80% of maximum heart rate 

for 30-45 minutes.  Blood samples were taken before the training protocol 

and 48 hours following the last exercise session. Serum FGF1 and plasma 

insulin were measured by ELISA technique and plasma glucose levels was 

measured by glucose oxidase method, and compared between the groups 

using analysis of covariance (ANCOVA). The relationship between variables 

was measured by Pearson correlation test. 

Results: The results showed that endurance training significantly increases 

serum FGF1 levels (P<0.01) and decreases plasma insulin (P<0.01), glucose 

(P=0.01) and HOMA-IR (P<0.01). Meanwhile, a significant correlation was 

found between the changes in FGF1 with both plasma insulin (P=0.02) and 

insulin resistance (P=0.05) at the end of the study. 37.2% of serum HOMA 

IR changes could be predicted with the changes in FGF1 serum levels. 

Conclusion: In sum, the results showed that FGF1 could be effected by 

chronic endurance training and beneficial effects of endurance training in 

diabetes, at least in part, is mediated by changes in serum FGF1 levels. 

Key Words: Endurance exercise, Fibroblast growth factor 1, Type 2 diabetes. 
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