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تاثیر تمرین هوازی بر سطو  سرمی فاکتور 
و مقاومت به انسولین در زنان  15تمایز رشدی 

 سالمند مبتلا به سندروم متابولیک
 

 2، موسی خلفی1، مریم شعبانی*1کامیلیا مقدمینویسندگان: 

 

 یرانواحد هشتگرد، البرز، ا یدانشگاه آزاد اسمم ،پایه و عمومی گروه.  1

 یرانرش ، ا یمن،دانشگاه گ ی،دانشکده علوم ورزش ی،ورزش زیولوژیی. گروه ف2

 

 kamilia1351@yahoo.com                     کامیلیا مقدمی        مسئول: هنویسند*

 

 چکیده
متابولییی مرتب  با سالمندی و -تمرین هوازی نقش موثری در بهبود اختلالات قلبی :مقدمه و هدف

( به عنوان GDF-15) 73؛ با ودود این نقش این نوع تمرینات بر ااکتور تمایز رشدی سندروم متابولیک دارد

رو، هد  پژوهش حاضر بررسی تاثیر بیومارکر ددید پیش گویی کننده اختلالات قلبی درک نشده است. از این

وم و شاخص مقاومت به انسولین در زنان سالمند مبتلا به سندر GDF-15تمرین هوازی بر سطوح سرمی 

 متابولیک بود.

: BMI، 38/88±32/2، وزن: 91/23±18/2 )سن:زن سالمند مبتلا به سندروم متابولیک  22 ها.موارد و روش

نفر( تقسیم شدند. پروتیل  72نفر( و کنترل ) 72( به طور تصادای به دو گروه تمرین هوازی )21/72±7/92

درصد ضربان قلب ماکزیمم ادرا شد.  23-31ت هفته، سه دلسه در هر هفته با شد 72تمرین هوازی به مدت 

به رو  الایزا در دو مرحله پیش آزمون و  GDF-15های سرمی برای اندازه گیری انسولین، گلوکز و نمونه

 پ  آزمون صورت گرات.

نسبت به گروه  GDF-15ها نشان داد که تمرین هوازی منجر به کاهش معنی دار نتایج تطلیل داده نتایج.

(. همچنین، تمرین هوازی با کاهش معنی داری گلوکز سرمی و مقاومت به انسولین همراه P˂13/1) کنترل شد

 (.P˃13/1(، در حالی که تاثیر بر انسولین سرمی نداشت )P˂13/1بود )

سرمی داشته باشد که  GDF-15. به نظر می رسد که تمرین هوازی نقش موثری در کاهش نتیجه گیری

 باشد. GDF-15های متابولییی و به دنبال آن، کاهش نیاز دبرانی به شاخص ممین است به واسطه بهبود

 ، مقاومت به انسولین، سندروم متابولیک، سالمندی GDF-15تمرین هوازی،  واژه های کلیدی:
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 مقدمه

ی خطر متابولیک هایشاخصا متابولیک ب سندروم
 گلیسریدمتر، تریسانتی 112دور کمر بیش از شامل 

خون  HDLلیتر، بر دسی گرممیلی 151از  خون بیش
لیتر، فشار خون بیش از بر دسی گرممیلی 41از  کمتر
جیوه و گلوکز خون ناشتای بالاتر از  مترمیلی 85/131
طور  بهشود که مشخص می لیتردسی بر گرممیلی 111

های قلبی عروقی و دیاب  بیماری مستقیم منجر به توسعه
سندروم شیوع  . مهم تر اینکه،(1)شود می 2 نوع

در سنین  7که از حدود % اس وابسته به سن متابولیک 
سال  61در سن بالای  41بیش از % سال تا 29تا  21

. در واقع، سالمندی )پیری( منجر (2،3) یابدمیافزایش 
شود. از میبه تشدید سندروم متابولیک و توسعه آن 

اثر قابل  سالمندی و سندروم متابولیکسویی دیگر نیز، 
توجهی بر سیستم قلبی و عروقی دارد که منجر به 

های قلبی عروقی از جمله آترواسکلروز، افزایش بیماری
عوامل . (4،5) شودفشار خون بالا و سکته قلبی می

 ،یدمیپیل سیمانند د کیکمس یعروق یخطرساز قلب
ند خطر توانیم نیهمچن ،یفشار خون بالا و چاق
طور خاص، دهند. به شیافزا اختملات متابولیکی را

گسترش التهاب  ابمیسیپرگلیو ه نیمقاوم  به انسول
اختمل عملکرد  و،یداتیاسترس اکس شیافزا مزمن،
با این  .(6،7)آتروژنز همراه اس   گسترشو  الیاندوتل

اخیر، توجه خاصی بر بیومارکرهای  هایحال، در سال
قلبی صورت  -جدید خطرزای اختملات متابولیکی

دی گرفته شده اس . در همین رابطه، فاکتور تمایز رش
15 (GDF-15)  ده فاکتورهای اعضوی از خانوبه عنوان

(/پروتئین مورفوژنیک TGFتغییر دهنده رشدی )
 هایشناخته شده اس  که از باف ( BMPاستخوان )

ماکروفاژها و چربی تح  شرایط  قلب،مختلفی از جمله 
مطالعات بالینی نشان  .(8)شود میاسترس زا ترشح 

ها به شدت در کاردیومیوسی  GDF-15 که  دهندمی
ایش بیان شود. افزمیپس از ایسکمی/پرفیوژن بیان 

GDF-15   در قلب انسان و موش در عرض چند ساع
مشاهده شده اس  و هم پس از انفارکتوس میوکارد 

  برای چند روز در میوکاردیوم انفارکتوسی بالا باقی 
از  GDF-15اگرچه بحثی در مورد محل ترشح  .ماندمی

کاردیومیوس  وجود دارد، با این حال، ناحیه 
شناسایی  GDF-15بع اصلی عنوان من انفارکتوسی به
در  مینقش محافظ  قلبی مه GDF-15. (9) شده اس 

 هایسازی گیرندهقلب بزرگسالان از طریق فعال
Smad2 ،Smad3  وALK4/5/7  این (11) کندمیایفا .

با این  ؛گرددمیفاکتور در شرایط نرمال در قلب بیان ن
حال، در پاسخ به آسیب مانند فشار بیش از حد، 

کلروز نارسایی قلبی، ایسکمی/پرفیوژن مجدد و آترواس
به عنوان   GDF-15.(11) یابدمیبه سرع  افزایش 

پیش بینی کننده عوارض جانبی در بیماران به ویژه در 
و نیز به  (12،13) انفارکتوس میوکارد و آنژین مزمن

عنوان بیومارکر در حال ظهور برای بیماری تح  بالینی 
اولیه و پیش آگهی برای حواد  قلبی عروقی و مرگ و 

در  GDF15 . مهم تر اینکه،(14) میر شناخته شده اس 
، یمانند چاق آنرتبط با م هاییماریو بروز ب سالمندی

 سرطان نقش دارد یا یاب ، دیعروق یقلب هاییماریب
و در مطالعه ای دیگر گزارش شده اس  که  (15)

GDF-15  اطمعاتی از اختمل عملکرد قلبی عروقی را
دهد که با عمئم خطرزای سنتی میدر افراد سالمند ارائه 

دهد مینشان  یجنتا ینا. (16)قابل پیش بینی نبوده اند 
 یصینشانگر تشخ یکتواند به عنوان می GDF15که 

قلبی عروقی در شرایط  هاییماریب یبالقوه برا
پاتولوژیکی مختلفی مانند سالمندی و سندروم متابولیک 

 باشد.
اختملات افراد مبتم به  یرامنظم ب ی  بدنیفعال 

و  شودیه میتوص متابولیکی و همچنین جمعی  سالمند
 یعروق یقلب زایبر عوامل خطر ی  بدنیمثب  فعال تأثیر
 فعالی  مفید یای. مزا(17)ن افراد مستند شده اس  یدر ا

، یسمیافراد شامل بهبود کنترل گل ی اینبرا ورزشی
و کاهش  یعروق یقلب هاییماریکاهش خطر ابتم به ب

 یورزش ی فعال ی اهم ینکهتر ا. مهم(18) اس وزن 
 ربسیا تر با اختمل متابولیکی ماران مسنیب یمنظم برا
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 و همیارانمقدمی  

 
 

ا ین مزایا می، شواهد علحال ینا . با(19) اس  ربالات
کمتر سالمند مبتم به سندروم متابولیک  یمارانب یبرا

 فعالی  یهاان برنامهیمورد توجه قرارگرفته اس . در م
ک مؤلفه یبه عنوان  یطور سنتبه یزهوا تمرین، ورزشی
برای افراد مسن و همچنین  ینی  بالیریدر مد یضرور

بیماران متابولیکی شامل سندروم متابولیک و دیاب  نوع 
تواند اثرات مفیدی بر . تمرین ورزشی می(21) اس  2

خطرزای قلبی عروقی و  عوامل، کاهش چاقی احشایی
تغییرات  ،(23-21) متابولیکی مرتبط با سندروم متابولیک

 یآزاد سازو همچنین  (24) هاآدیپوکاینترشح در 
 TNF-α (25،26)ازجمله  یالتهاب پیش هاییتوکینسا

ترش مطالعات بالینی و داشته باشد. با توجه به گس
آزمایشگاهی و شناسایی عوامل پیش گویی کننده 
خطرات قلبی، آثار تمرینات ورزشی بر این ماکرهای نو 

تمرینات  تأثیرظهور درک نشده اس . در ارتباط با 
مطالعات بسیار  GDF-15میورزشی بر سطوح سر

محدودی وجود دارد. در این راستا، گالیرا و همکاران 
ارش کردند که ورزش حاد منجر به افزایش ( گز2114)

حتی بدون رسیدن به سطح  GDF-15ای ممحظهقابل 
. مونک و (27) گرددمیپاتولوژیکی در بازیکنان راگبی 

( نیز نشان دادند که تمرینات ورزشی 2111همکاران )
 GDF-15ماه هیچ تأثیری در پاسخ پمسمایی  6بیشتر از 

 .(28)نداش   ردر بیماران مبتم به عروق کرونری پایدا
و عدم  GDF-15نی بنابراین، با توجه به اهمی  بالی

به تمرینات هوازی در افراد  GDF-15درکی از پاسخ 
سالمند مبتم به سندروم متابولیک، پژوهش حاضر به 

و  GDF15تمرین هوازی بر  تأثیری منظور بررس
مقاوم  به انسولین در زنان سالمند مبتم به سندروم 

 متابولیک طراحی شده اس . 

 

 مواد و روش ها

روش پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی با طرح 
پژوهش  یجامعه آماربود.  آزمونپسبا  آزمونپیش

استان  یزککهر آسایشگاه خیریه سالمند زنانحاضر 
حضور در  یافراد داوطلب برا ینکه از ب ندبود البرز

 ،عمل آمد. پس از آن یپژوهش حاضر دعوت به همکار
حضور به عمل  ییدر جلسه آشنا نفر( 45) افراد داوطلب

انجام و  مییه شامل سمم  عمواول هاییابیرزو اآورده 
، وزن: 37/65±18/4 )سن: نفر 24تعداد  ی شد. در نها

56/6±98/88 ،BMI :47/14±1/34) پرکردن ، پس از
و ثب  سوابق  یبدن ی سطح فعال یینتع یژهپرسشنامه و

 یینها یبه عنوان آزمودن نامه ی و اخذ رضا یماریب
قرار  ورود به مطالعه حاضر هایند. معیارانتخاب شد

ممک  بر اساس و 61 لا 81گرفتن در دامنه سنی 
ATPIII (خطر متابول هایشاخص ییشناسا یبرا ،)یک

یکی زیر پنج شاخص خطر متابول ناهنجاری ازسه تن داش
گلیسرید یمتر، تر یسانت 88تر از  یشکمر ب ورد بود:
 خون HDL لیتر،یبر دس گرممیلی 151 یش ازب خون

از  یش، فشار خون بلیتریبر دس گرممیلی 51کمتر از 
بالاتر از  یو گلوکز خون ناشتا متر جیوهیلیم 85/131
معیارهای خروج از پژوهش لیتر.  سید بر گرممیلی 111

هم شامل مصرف سیگار، الکل، دارا بودن مشکمت 
(، 11خواب، مصرف انسولین، تغییر وزن بدن )بیش از %

 گرممیلی 26/2بالاتر از میدارا بدون سطوح کراتینین سر
     بر دسی لیتر، دفع پروتئین در خون به مقدار بیش از

رخون دیاستولی/سیستولی گرم در روز، دارا بودن فشا 1
عدم تمایل و شرک  ، متر جیوهمیلی 111/161بیش از 
پژوهش و داشتن محدودی   برای ادامهها آزمودنی

پزشکی و یا سایر مشکمت برای مشارک  در فعالی  
نفر به عنوان آزمودنی  24در نهای  تعداد جسمانی بود. 

ی به در ادامه افراد به طور تصادف ند ونهایی انتخاب شد
( Cنفر( و کنترل ) AT( )12) ن هوازیدو گروه تمری

 .نفر( تقسیم شدند 12)
  پروتکل تمرین هوازی

پروتکل تمرینی پژوهش حاضر برگرفته از مطالعه فارینها 
 3هفته و  12مدت  که به (29) اس ( 2115و همکاران )

 ینا یبرا ینیپروتکل تمراجرا شد. جلسه در هرهفته 
و حرکات  ینگ)جاک گرم کردن یقهدق 11افراد شامل 

دقیقه فعالی   61-31)ین تمر ی(، بدنه اصلیکشش
( و درصد ضربان قلب ماکزیمم 65-51هوازی با شدت 
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 ( بود.ی)راه رفتن و حرکات کشش سرد کردن یقهدق 11
در هفته  یناصل اضافه بار، مدت تمر ی به منظور رعا

درصد ضربان قلب  51با  ینو شدت تمر یقهدق 31اول 
ماکزیمم به صورت پیش رونده افزایش یاف  و در هفته 

درصد ضربان قلب  65دقیقه و شدت  61پایانی به مدت 
( C) هفته، گروه کنترل 12در طول  .(29)ماکزیمم رسید 

 .نکردندرا تجربه  یبدن یورزش ی نوع فعال یچه
 تحقیق متغیرهای گیریها و اندازهجمع آوری نمونه

و  آزمونپیشاندازه گیری متغیرهای تحقیق در دو مرحله 
گیری اندازهصورت گرف . برای این منظور،  آزمونپس
، وزن یهای ترکیب بدنی شامل قد با قدسنج دیوارمتغیر

با ترازوی مدرج شده، نمایه توده بدنی )وزن به کیلوگرم 
تقسیم بر مجذور قد به متر( و دور کمر با متر نواری 

یک هفته پیش از  خونی نیز هاینمونهصورت گرف . 
ساع  پس ساع   48 شروع پروتکل تحقیق و همچنین

 به عمل آمد. ناشتایی شبانه ساع  12مام آن بعد از اتاز 
 سیسی 5گیری خونی از ورید بازویی به مقدار نمونه

های ونوجک  فاقد ماده ضد صورت گرفته و در لوله
در  3511دقیقه با دور  15انعقاد ریخته و سپس به مدت 

دقیقه سانتریفیوژ شد و سرم جداسازی شده در دمای 
متغیرهای  برای ارزیابی گراددرجه سانتی -71

گیری برای اندازه .بیوشیمیایی منجمد و نگهداری شد
با استفاده از  روش گلوکز اکسیداز ن ازگلوکز خو

انجام شد. مقادیر  ایران() پارس آزمون هایکی 
های با استفاده از کی  GDF-15و  انسولینمیسر

 4با حساسی  )به ترتیب(  Antibodies onlineشرک  
و  لیترمیلینانو گرم بر  469/1، لیترمیلیواحد بر  میکرو
به روش الایزای  لیترمیلیپیکو گرم بری  58/2

شاخص مقاوم  همچنین، ساندویچی اندازه گیری شد. 
گیری انسولین و گلوکز خون و با انسولین با اندازهبه 

 .(31)استفاده از فرمول زیر محاسبه شد 

HOMA= [(mg/dl) ناشتا گلوگز × (mu/L) انسولی   

 550/ [ناشتایی

 روش آماری

ها با آزمون پس از تعیین نرمال بودن توزیع داده
همبسته برای مقایسه  tویلک، از آزمون  لا شاپیرو
( و آزمونآزمون با پس)بین پیش گروهیدروناختمف 
)بین  بین گروهیرای مقایسه اختمف مستقل ب tاز آزمون 

   های گروه کنترل با گروه تمرین( استفاده شد. داده
 21نسخه  SPSSآوری شده با استفاده از نرم افزار جمع

 در P ≤ 15/1داری تجزیه و تحلیل شدند و سطح معنی
 نظر گرفته شد.

 
 نتایج

طی متغیرهای استنبا هایاطمعات توصیفی و تحلیل
ارائه شده اس . نتایج تحلیل داده ها  1تحقیق در جدول 

هفته  12همبسته نشان داد که  tبا استفاده از آزمون 
تمرین هوازی اثرات معنی داری بر کاهش وزن بدن، 

BMI دور کمر، گلوکز و مقاوم  به انسولین و ،
(. در حالی ˂15/1Pداش  )میسر GDF-15همچنین 
در اثر تمرین هوازی معنی میلین سرانسو که تغییرات
(. همچنین، مقایسه بین گروه تمرین ˃15/1Pدار نبود )

مستقل نشان داد  tهوازی با کنترل با استفاده از آزمون 
هفته تمرین هوازی منجر به کاهش معنی دار  12 که

GDF-15  و گلوکز سرمی، شاخص مقاوم  به انسولین
رل شد نسب  به گروه کنت و همچنین دور کمر

(15/1P˂ با این حال، تفاوت معنی داری در تغییرات .)
بین گروه تمرین هوازی و  BMIانسولین، وزن بدن و 
 (.˃15/1Pکنترل مشاهده نشد )

. 
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 ی و ترکیب بدنیمتابولیک هایتغییرات مولفه. 1 جدول

   تمری  هوازی  کنترل متغیر

 t میان ی  مرحله 

P 
گردرون

 وهی
 t میان ی 

P درون-

 گروهی
t 

P  بی-

 گروهی

 (kgوزن )
 50/88± /13 آزمون یش

50/5- 45/5 
55/0±03/84 

83/35 *553/5 01/5 04/5 
 50/80± / 0 80/88± /10 آزمون س

BMI 
 35/15±51/3 آزمون یش

33/5- 43/5 
00/3±38/15 

05/33 *553/5 5 /3 3 /5 
 0/11 ±51/3 15/  ±00/3 آزمون س

 (mور کمر )د
 08/41±05/1 آزمون یش

1 /5- 0 /5 
53/1±3 /41 

45/4 *553/5  8/  †51/5 
 08/45± /05 43/41±85/1 آزمون س

 انسولی 

(u/mlμ) 

 8/30 ± /50 آزمون یش
5 /3- 1 /5 

0 / ±50/3  
10/3 34/5 0 /3 13/5 

  5/3 ± /05 45/30±1/ 5 آزمون س

 گلوکز

(mg/dl) 

 08/318±58/35 مونآز یش
10/5- 0 /5 

08/35±05/310 
3 /35 *553/5 43/  

†558/

 0 00/3±55/35 81/318± 5/3  آزمون س 5

شاخص 

 مقاومت به

  انسولی

  /35±1/3  آزمون یش

3 /3-  8/5 

11/3± 0/0 

84/  *553/5 33/  †55/5 
 58/0±30/3  /3 ±03/3 آزمون س

GDF-15 
(pg./ml) 

 3555/  ±5  /00 زمونآ یش
00/5- 04/5 

 4/ 00± 0/455 
05/0 *553/5  0/  †51/5 

 81/088±4  /04 43/3550±51 / 3 آزمون س
 (>50/5P) آزمون یشت اوت معنی داری نسبت به *

 (>50/5P) معنی داری نسبت به گروه کنترل†

 

 بحث

GDF-15 یبرا یصیو تشخ یآگه یشعمم  پ یک 
؛ اس متابولیکی مانند دیاب  و  یعروق یبقل هاییماریب

فاکتور محافظ   یکآن به عنوان  بالقوه نقشبه طوریکه 
و پاسخ  ی، چاقیعروق یقلب هاییماریب ینهدر زمکننده 
از  میی ارائه شده اس . با این وجود، اطمعات کالتهاب

     به تمرینات ورزشی وجود دارد.  GDF-15پاسخ 
هفته  12حاضر نشان داد که مهم ترین یافته پژوهش 

در  میسر GDF-15تمرین هوازی با کاهش قابل توجه 
زنان سالمند مبتم به سندروم متابولیک همراه اس . در 
ارتباط با آثار تمرینات ورزشی مطالعات محدودی 

کلینرت و  رش شده اس ؛ در این راستا، اخیرااگزا
را  GDF-15( افزایش سطوح گردشی 2118همکاران )

پاسخ به یک ساع  فعالی  ورزشی دوچرخه زیر  در
. همچنین، تچوئو و (31)بیشینه در انسان گزارش کردند 

را پس  GDF-15( نیز افزایش گردشی 2119همکاران )
. (32)اتون گزارش کردند کیلومتر دویدن مار 245از 

های اساسی در نتایج مطالعات مذکور به دلیل تفاوت
روش تحقیق از جمله تفاوت در نوع تمرینات ورزشی 

ای( هفته 12ای در مقابل یک دوره تمرین )تک جلسه
ضعی  سممتی و سطح آمادگی جسمانی آزمودنی ها و و

هر دو وعده بعد از  GDF-15همچنین اندازه گیری 
مطالعه  هایفعالی  ورزشی قابل مقایسه با یافتهو  ییغذا

مطالعات  هایباشند. با وجود این، از یافتهمیحاضر ن
توان متصور شد که فعالی  ورزشی حاد ممکن قبلی می

. در (27،31،32)شود  GDF-15ش اس  منجر به افزای
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ی )سازگاری( نتایج بسیار ارتباط با آثار تمرینات ورزش
محدودی وجود دارد و ادبیات پژوهش به صورت 

گزارش کردند  (2111. مونک و همکاران )اس متناقض 
در  بیماران میسر GDF-15که تمرین ورزشی اثراتی بر 

نیز ژانگ و همکاران  . اخیراا(33)با آنژین صدری ندارد 
هفته تمرین هوازی پیش  12( گزارش کردند، 2119)

اد در افر GDF-15رونده منجر به افزایش معنی دار 
 هایکه نتایج این مطالعه با یافته (34)شود میچاق 

حاصل از مطالعات  یجنتامطالعه حاضر همخوانی ندارد. 
 یاب د یا ینشان داده اس  که افراد مبتم به چاق یقبل

-35)ی نسب  افراد سالم دارند بالاتر GDF-15غلظ  
در افراد چاق با  GDF-15ح و، سطبراین عموه .(37

اختمل در  تحمل گلوکز )نسب  به افراد فاقداختمل در 
. (38)نیز به طور قابل توجهی بالاتر اس  ( تحمل گلوکز
 مطالعات دیگر نشان داده اس  که یجنتاهمچنین، 
GDF-15 و  یندهآدر ینمقاوم  به انسولابتم به با  یهپا

و همچنین فاکتورهای  (38،39)اختمل در کنترل گلوکز 
مرتبط اس . از سویی دیگر،  CRP (41)التهابی مانند 

داروئی یا بیش بیان ژن  هایبا روش GDF-15افزایش 
 وده چربی،آن منجر به کاهش چشمگیر وزن بدن، ت

کاهش مقادیر تری گلیسرید و کلسترول و بهبود تحمل 
. همچنین، افزایش وزن و توده (41،42)شود گلوکز می

 هایدر نمونه GDF-15چربی به دنبال حذف ژن 
. با وجود این، نتایج (43،44)حیوانی مشاهده شده اس  

مطالعه حاضر نشان داد که تمرین هوازی باعث کاهش 
شود که با مطالعه ژانگ و می GDF-15قابل توجه 
( و همچنین مطالعات دیگر مبنی بر 2119همکاران )

همخوانی  GDF-15اثرات مثب  بیش بیان یا داروئی 
باشد، میندارد. اگرچه مکانیسم این اثر مشخص ن

التهابی،  هایدر وضعی  GDF-15افزایش مقادیر 
ثرات ضد التهابی اختملات متابولیکی و قلبی ناشی از ا

. (45) اس و همچنین تعدیل کننده بودن این هورمون 
عنوان به  GDF-15رود که افزایش میدر واقع، احتمال 

پاتولوژیک مانند  هایی در وضعی ضد التهاب یدپپت یک
ی نقش جبرانیابتی، به واسطه د یشپسندروم متابولیک یا 

متابولیکی مشابهی که برای سایر  ؛ وضعی (46)آن باشد 
هورمون ها از جمله انسولین و لپتین نیز گزارش شده 

    رود که کاهشمی. بنابراین، احتمال (47)اس  
GDF-15  واسطه بهبود در نتیجه تمرین هوازی به

وضعی  التهابی و به دنبال آن کاهش نیاز به افزایش 
جبرانی این هورمون باشد. فرضیه ای که نیازمند 

 بیشتری دارد.  هایبررسی
 12مطالعه حاضر نشان داد که  هایعموه براین، یافته

هفته تمرین هوازی روش مناسبی برای بهبود مقاوم  به 
باشد، در حالی که میمیانسولین و کاهش گلوکز سر

 تأثیرتاثیری بر انسولین نداش . اگرچه مطالعاتی از عدم 
گذاری تمرین هوازی بر مقاوم  به انسولین وجود دارد 

، با وجود این، بسیاری از مطالعات قبلی آثار مثب  (48)
تمرینات هوازی را بر بهبود مقاوم  به انسولین در 

، افراد چاق و دارای اضافه (49) 2بیماران دیابتی نوع
و همچنین بیماران  (51)، زنان مبتم به سرطان (51)وزن 

را گزارش کرده اند. در همین  (52)سندروم متابولیکی 
( بهبود مقاوم  به 2117زمینه، آزالی و همکاران )
را پس از هش  هفته میانسولین و کاهش گلوکز سر

تمرین هوازی در مردان مبتم به سندروم متابولیک 
درگیر در بهبود مقاوم  به  هایگزارش کردند. مکانیسم

د، با این حال، این تغییرات تواند گسترده باشمیانسولین 
ممکن اس  وابسته به بهبود وزن بدن و یا مستقل از آن 
باشد. چاقی بدن به ویژه انباش  چربی احشایی منجر به 

شود؛ در حالی که کاهش میتوسعه مقاوم  به انسولین 
تواند منجر به میبه واسطه تمرین ورزشی میچاقی شک

افزایس حساسی  بهبود مقاوم  به انسولین و همچنین 
در مطالعه حاضر نیز  .(35)به انسولین در کبد شود 

در نتیجه تمرین هوازی به وضوح میکاهش چاقی شک
اوم  به مشخص بود و ممکن اس  دلیلی بر بهبود مق

تمرین رسد میبه نظر انسولین باشد. عموه براین، 
هوازی نقش موثری در بهبود حساسی  عضمت اسکلتی 

داشته میبه انسولین و به دنبال آن کاهش گلوکز سر
ات تمرین هوازی ممکن اس  به اثر این باشد. در واقع،

اهش ک ،(58)ت ارتقاء جذب گلوکز در عضمواسطه 

file:///D:/دانشجویان/مقالات%20خودم/کریم%20آزالی.جهاد/SPMI-1808-1253-1-2%20تاثیر%20تمرین%20هوازی%20بر%20سطوح%20سرمی%20آدیپونکتین%20و%20(1)%20(1).docx%23_ENREF_35
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 یداسیوناکس ی ظرفافزایش و  یچرب هایفرآورده
 یکمثب  تحر یمتنظ، (59)ی عضمن یدر سلولها یپیدهال
و بهبود  (58) ینتوسط انسول یگنالینگس یرمس

جاد شود. بنابراین، ممکن ای (61) یالتهاب ینشانگرها
بر  مؤثراس  تمرین هوازی به واسطه آثار متابولیکی 

عضمت اسکلتی منجر به بهبود مقاوم  به انسولین شده 
 باشد. 

مطالعه حاضر از جمله عدم  هایعلی رغم محدودی 
و همچنین پاسخ این  GDF-15مقایسه سطوح پایه 

مطالعه  هایهورمون به تمرین هوازی با افراد سالم؛ یافته
حاضر نشان داد که تمرین هوازی ممکن اس  منجر به 

های متابولیکی مرتبط با سندرم متابولیک بهبود شاخص
کاهش  GDF-15شود که به دنبال آن نیاز جبرانی به 

آن در نتیجه تمرین هوازی میپیدا کرده و مقادیر سر
کاهش یابد. مطالعات بیشتر در این زمینه با رفع 

مطالعه حاضر و همچنین بررسی فرضیه  یهامحدودی 
با تمرین هوازی  GDF-15پیشنهادی برای کاهش 

 .اس ضروری 
 
 

 ملاحظات اخلاقی

کمیته اخمق پژوهشی  تائیدمطالعه حاضر مورد 
پژوهشکده علوم ورزشی ایران با کد 

IR.SSRI.REC.1398.623  اس. 
 
 مالیمیحا

مصوب در  مقاله حاضر مستخرج از طرح پژوهشی
واحد هشتگرد با شماره مجوز میانشگاه آزاد اسمد

که با حمای  مالی این دانشگاه اجرا  اس  63369/1
 شده اس .
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Abstract 
Background and Objective: Aerobic training plays an important role in the 

improvement of cardiovascular-metabolic disorders associated with aging and 

metabolic syndrome; however, the role of this type of training on growth 

differentiation factor-15 (GDF-15) as a new biomarker for predicting cardiac 

disorders is not understood. Therefore, the purpose of the present study was to 

investigate the effect of aerobic training on serum levels of GDF-15 and insulin 

resistance index in elderly women with metabolic syndrome. 

Materials and Method: 24 elderly women with metabolic syndrome (age: 

65.37±4.08, weight: 88.98±6.56 kg, BMI: 34.14±1.47) were randomly 

divided into two groups of aerobic training (n=12) and control group (n=12). 

The aerobic training protocol was administered for 12 weeks, three sessions per 

week at an intensity of 65-50% of maximum heart rate. Serum samples were 

collected in pre-test and post-test for ELISA using insulin, glucose and GDF-15. 

Results: Results of data analysis showed that aerobic training resulted in a 

significant decrease in serum GDF-15 compared to control group (P˂0.05). 

Also, aerobic training was associated with a significant decrease in serum 

glucose and insulin resistance (P˂0.05), while it had no effect on serum insulin 

(P˃0.05.) 

Conclusion: It seems that aerobic training has an effective role in reducing 

serum GDF-15, which may be due to the improvement of metabolic parameters 

and consequently a reduction in the need for GDF-15 compensation. 

 

Keywords: Aerobic training, GDF-15, Insulin resistance, Metabolic syndrome, 

Aging 
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