
          

 

          
  

 

 
 
 www.mums.ac.ir 

Medical Journal of Mashhad 

University of Medical Sciences 

Vol 67, No.1, P: 315-336 

Mar-May 2024 

 دانشگاه علوم پزشكي مشهد مجله دانشكده پزشكي

 1، شماره 67سال  

 315-336 ، صفحه 1403اردیبهشت-فروردین

 

 

 
 
 

 مقاله اصلی

استقامتی، مقاومتی و ترکیبی بر سطوح سرمی  یهانیتمر بخشیمقایسه اثر

GDF11  مردان دیابتی نوع دو های قندیبرخی از شاخصو 

 03/4/1403 تاریخ پذیرش: -28/01/1403دریافت:  تاریخ
 

 1 علی احمدی

 2*جمشید بنایی بروجنی

 3سعید کشاورز

 4 الهام افتخاری

 

 

 
واحد  ،يطب ورزش قاتیمرکز تحق ،کتریدانشجوی د 1

 رانی، اآبادنجف ،ي، دانشگاه آزاد اسلامآبادنجف
، آبادنجفواحد  ،يطب ورزش قاتیمرکز تحق ار،یاستاد 2

 )نویسنده مسئول( رانی، اآبادنجف ،يدانشگاه آزاد اسلام

، آبادنجفواحد  ،يطب ورزش قاتیمرکز تحق ار،یاستاد 3
 رانی، اآبادجفن ،يدانشگاه آزاد اسلام

، آبادنجفواحد  ،يطب ورزش قاتیمرکز تحق ار،یاستاد 4
 رانی، اآبادنجف ،يدانشگاه آزاد اسلام

 

Email: jamshid.banaii@gmail.com 

 خلاصه 

بیماران دیابتي را شامل  درصد 90 باًیتقرنوع دیابت در دنیاست و  نیترعیشادیابت نوع دو  مقدمه:

استقامتي، مقاومتي و ترکیبي بر سطوح  یهانیتمر بخشي. هدف از پژوهش حاضر، مقایسه اثرشوديم

 .مردان دیابتي نوع دو بود های قندیبرخي از شاخصو  GDF11سرمي 

 آماری بود. جامعه آزمونپس -آزمونروش پژوهش حاضر نیمه تجربي و با طرح پیش روش کار:

 مبتلابهمرد  48شامل  هايآزمودندادند.  شهر اصفهان تشكیل ساکن 2مردان دیابتي نوع  را شپژوه

 57/1 ± 11/0)کیلوگرم(، قد  47/87 ± 67/6)سال(، وزن  66/60 ± 44/3دیابت نوع دو با دامنه سني 

 داوطلبانه انتخاب و طوربه بودند که 30/36 ± 66/9( 2)متر(، شاخص توده بدن )کیلوگرم/متر

 منظوربه. نفر( تقسیم شدند 12) نفر( و یک گروه کنترل 12) يتجربتصادفي به سه گروه  صورتبه

و  GDF11سرمي  سطوح یریگاندازهاز روش الایزا جهت متغیرهای پژوهشي گیری بررسي اندازه

زمون و آ طرفهها از آزمون آماری تحلیل واریانس یکگلوکز ناشتا استفاده گردید. برای تحلیل داده

 .استفاده شد 22 نسخه SPSS افزارنرم، با 05/0 یداريمعنهمبسته در سطح تعقیبي توکي و آزمون تي

نتایج پژوهش حاضر نشان داد هشت هفته تمرینات استقامتي، مقاومتي و ترکیبي سبب افزایش  نتایج:

شتری بر و کاهش گلوکز ناشتا شد. همچنین تمرینات ترکیبي اثرگذاری بی GDF11سطوح سرمي 

 .تغییرات متغیرهای پژوهشي نسبت به تمرینات مقاومتي و استقامتي داشته است

و کاهش گلوکز ناشتا  GDF11در جهت افزایش سطوح سرمي  که رسديمبه نظر  :یریگجهینت

 .از تمرینات ترکیبي استفاده نمود استفاده نمود توانيممردان دیابتي نوع دو 

 دیابت ، گلوکز،GDF11، تمرینات ترکیبي کلمات کلیدی:
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 مقدمه

یكي از مشكلات عمده که افراد دیابتي با آن مواجه 

. این عارضه یک استعارضه مقاومت به انسولین  شونديم

اختلال پاتوفیزیولوژیكي است که به علت نقص در مسیرهایي 

، کنديمکه از طریق آن انسولین، مصرف گلوگز را تحریک 

 یهالسلولعات اخیر نشان دادند که تخریب مطا. شوديمایجاد 

بتای پانكراس علاوه بر مقاومت به انسولین، نقص اصلي 

و تخریب  است پاتوفیزیولوژیک در بیماری دیابت نوع دو

. (1) دهديمبتا در پیشرفت سریع دیابت نوع دو رخ  یهالسلو

دیابت نوع دو با مقاومت به انسولین و کاهش انسولین خون ناشي 

. هرچقدر شوديمبتای پانكراس مشخص  یهالسلوتخریب از 

 باگذشت جیتدربهدیابت نوع دو پیشرفت کند، کنترل گلایسمي 

که با تداخل عملكرد و حجم  گذارديمزمان رو به وخامت 

درماني که بتواند انسولین  وجودنیباابتا ارتباط دارد.  یهالسلو

 توانديمبازگرداند، بتا را به حالت طبیعي  یهالسلوتولیدی از 

برای هر دو نوع دیابت نوع یک و دو مفید باشد و بر همین 

بتا کلید درماني  یهالسلوتوده و عملكرد  رسديماساس به نظر 

تواند بر عواملي که مي ازجمله. (3, 2)اصلي در دیابت است 

های بتا تأثیرگذار باشد، فاکتور تمایز حفظ توده و عملكرد سلول

پروتئین عنوان به نیچنهمکه  GDF11ست. پروتئین ا 11رشدی 

، پروتئیني است که شوديمشناخته  11مورفوژنتیک استخوان 

این پروتئین از خانواده . دشويمی کدگذار GDF11توسط ژن 

یكي از  TGF-βفاکتور تبدیل رشد بتا بوده و پروتئین 

های مهم است که در تنظیم رشد سلولي، تشكیل سایتوکاین

ی ایمني هاپاسخیكس خارج سلولي، تمایز سلولي تنظیم ماتر

. مطالعات (4)د کنيمپیشرفته و گسترش سرطان ایفای نقش 

برای ایجاد و حفظ  TGF-βنشان داد که سیگنالینگ 

بتای پانكراس بالغ بسیار مهم  یهالسلوی مشخصي از هايژگیو

مستقیم  کنندهمیتنظیک  MafAاست. مطالعات نشان دادند که 

باعث  GDF11بتا است. کاهش  یهالسلوتولید انسولین در 

. این شواهد (5, 4) شوديمبتا  یهالسلودر  MafA کاهش بیان

در بلوغ و حفظ  TGF-βکه سیگنالینگ  دهديمنشان 

با فعال  GDF11 و ضروری است. ازیموردنی پانكراس هاسلول

 ند،کمي میتنظ را هسته عملكرد و اندازه P38 MAPK کردن

 و AMPK، eNOSهمانند اثر JNK بر الیاندوتل یهاسلول در

NF-κB ونیلاسیفسفور واسطهبه نیچنهم. گذارديم ریتأث 

AKT  شیافزاباعث PDX1، NKX6,1 انیب و MafA و 

 smadهای شود. در این میان مهارکنندهبتا مي یهالسلو یبقا

 TGF-βتوانند مسیر سیگنالینگ مي smad7و  smad 6مانند 

های و یا با تخریب گیرنده R-smadرا با مهار فسفوریلاسیون 

TGF-β  .انیبمختل کنند smad7 پانكراس یهالسلو در 

 مانند یاهسته عوامل و نیانسول انیب کاهش به منجر سالانبزرگ

MafA قطع سیگنالینگ . شدTGF-β  زیدر تماباعث اختلال 

-TGFگنالینگ سی رونیازاشود. های پانكراس جنیني ميسلول

β بتای  یهالسلوهای مشخصي از برای ایجاد و حفظ ویژگي

ها . گزارش(7, 6)ضروری است  سالانبزرگپانكراس در 

چربي  وسازسوختباعث بهبود  GDF11 حاکي از آن است که

 لیبه دلشود که این اتفاق ممكن است و حساسیت به انسولین مي

ممكن است از  GDF11بهبود وضعیت هموستاز گلوکز باشد. 

دو مكانیسم مقاومت به انسولین را کاهش دهد: در ابتدا 

کننده حساسیت به هایپرگلایسمي و هایپرلیپیدمي عامل تعیین

انسولین هستند و بنابراین بهبود در متابولیسم گلوکز و لیپید 

, 8)ممكن است تا حدی باعث بهبود حساسیت به انسولین شود 

تواند بازسازی يم GDF11 ن داد که. دوم، مطالعات قبلي نشا(9

عضله اسكلتي را بهبود بخشد و باعث کاهش بافت چربي که 

ممكن است بخشي از افزایش حساسیت به انسولین باشد، شود 

یي که فاقد هاموش. مطالعات اولیه نشان داده است (10-12)

GDF11  بتا داشتند. از  یهالسلوي در توجهقابلبودند، کاهش

در ابتدا از طریق مكانیزم ضد آپوپتوزی  GDF11طرفي تزریق 

 هاسلولبتا موجب محافظت این  یهالسلوی القای تكثیر جابه

باعث افزایش توده و  GDF11درمان با  نیچنهم. (13) شوديم

بتا و افزایش انسولین پانكراس، کاهش  یهالسلوعملكرد 

پیشرفت هایپرگلایسمي، کاهش سطح هموگلوبین گلیكوزیله، 

 ریتأث. در مورد (15, 14, 4) شوديمکاهش سطح گلوگز خون 

و  فعالیت ورزشي بر این فاکتور، نتایج متناقضي وجود دارد. لي
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تمرینات هوازی بر بیان ژن و سطوح  ریتأث، به (16)همكاران  

نشان  هاآنپرداختند. نتایج  رینر پهای در رت GDF11سرمي 

ژن و افزایش سطوح  تمرین بر روی تردمیل سبب بیان داد که

اما تاناکا و ؛ در عضله نعلي و پلنتاریس نشد GDF11پروتئین 

 فعالیت بدني عدمدر تحقیقي عنوان کردند که  (17)همكاران 

 همراه یویر مزمن انسدادمبتلابه ان ماریب در GDF11 کاهش با

سنج . در این تحقیق میزان فعالیت بدني با استفاده از شتاباست

 زمانمدتگیری تعداد گام، روز با اندازه 14دت سه محوره به م

در این تحقیق به دو  موردمطالعهفعالیت و مت محاسبه شد. افراد 

نفر( و کنترل سالم بودند.  70گروه بیماراني با انسداد مزمن ریه )

این افراد بیش از ده سال سابقه سیگار کشیدن داشتند. سطح 

GDF11 ری شد. نتایج اولیه گیبه روش ایمونوبلاتینگ اندازه

 مبتلابهداری در بیماران طور معنيبه GDF11نشان داد که سطح 

COPD  ،در مقایسه با گروه کنترل کاهش داشت. علاوه بر این

ي، بدن تیفعالداری با طور معنيپلاسما به GDF11سطوح 

قدرت چهارسر و ظرفیت ورزشي ارتباط دارد. اگرچه عوامل 

رگرسیون  لیوتحلهیتجزدارند، ارتباط  GDF11مختلفي با 

داری با سطوح معني طوربهچندگانه نشان داد که فعالیت فیزیكي 

GDF11 شود. پلاسما در ارتباط است و سبب افزایش آن مي

روی مردان مسن انجام گرفت،  2017ای که در سال در مطالعه

 30در گروه فعال )بیش از  GDF11نشان داده شد که سطح 

 مثبت يهمبستگ( بیشتر از گروه غیرفعال بود و سال سابقه ورزش

 اوج قدرت و مطلق اوج قدرت دو هر و GDF11 نیب یقو و

ي محافظت نقش است ممكن. این نتایج شد مشاهده ينسب

GDF11 انسان در دیابت با مرتبط يعضلان ضعف برابر در را 

که  شدهداده. از طرفي دیگر در مطالعات اخیر نشان دهد نشان

GDF11 باشد. ي از فاکتورهای اثرگذار در گلوکونئوژنز ميیك

-تواند با کاهش گلوکزمي GDF11 (8)لو و همكاران  به گفته

فسفات، گلوکونئوژنز کبدی را کاهش دهد و در بهبود -6

گلوکز و انسولین و مقاومت به انسولین ایفای نقش کند. همچنین 

 ریتأثبه بررسي  (18)در پژوهشي که خالصي و همكاران 

-بافت قلب رت GDF11تمرینات هوازی و مقاومتي بر سطوح 

داری در سطوح پرداختند، افزایش معني نر سالمندهای 

GDF11 .متعاقب تمرینات مقاومتي و هوازی گزارش نكردند 

 90 باًیتقرنوع دیابت در دنیاست و  نیترعیشادیابت نوع دو 

ي لمللانیبدر اطلس . شوديمدرصد بیماران دیابتي را شامل 

میلیون نفر در سراسر جهان  382دیابت  مبتلابهدیابت تعداد افراد 

. در سال رسديممیلیون نفر  592به  2035و تا سال  باشديم

میلیارد  548میلیون نفر شده و  1/5دیابت باعث مرگ  2013

ی در اغلب اعمدهدلار هزینه در برداشته است. دیابت تغییرات 

و سبب بروز عوارض فوری و یا  ندکيمی بدن ایجاد هاستمیس

عوارض میكرواسكولار آن  ازجمله. شوديمدیررس بیماری 

مانند رتینوپاتي، نفروپاتي، نوروپاتي و عوارض ماکرواسكولار 

د. دیابت به سبب باشيمعروقي -ی قلبيهایماریبآن مانند 

مثل کوری، نارسایي کلیه،  هايناتوانعوارضش از عمده علل 

ی هايژگیو. یكي از (19) کرونری و غیره است ترومبوز عروق

برجسته دیابت نوع دو پاسخ انسولیني ناشي از اختلال عملكرد 

تني نشان دادند و برون ی درونهاشیآزمابتا است.  یهالسلو

باعث آزادسازی انسولین به روش وابسته به  GDF11که 

گلوکز شده است که اهمیت حیاتي برای تنظیم دقیق قند خون 

سنتز انسولین و ترشح  GDF11دارد. مطالعات نشان دادند که 

. در تحقیقي دیگر نشان داده شد که دهديمآن را افزایش 

تر از در بیماران دیابتي نوع دو بیش GDF11غلظت پلاسمایي 

افراد سالم بود و این اختلاف در این بیماران ممكن است با 

در تحقیقي  نیچنهم. عارضه ماکرو آنژیوپاتي در ارتباط باشد

های چاق همراه با مقاومت به انسولین ناشي از دیگر روی موش

، با تزریق GDF11کاهش در سطوح سرمي  باوجودپالمیتات 

ها دیده نشد. این ماده بهبودی در مقاومت به انسولین در موش

ی قبلي این ضرورت را ایجاب هاپژوهشها در این تناقض

 .(18, 7)این زمینه انجام شود  کند که تحقیقات بیشتری درمي

دیابت نوع دو، تمرین و افزایش فعالیت  مبتلابهدر بیماران 

برای پیشگیری و  نهیهزکمیک راهبرد مؤثر و  عنوانبهبدني 

فعالیت بدني تأثیر  نیچنهم. شوديمدرمان آن در نظر گرفته 

بسزایي در تغییرات سیستمیک مرتبط با دیابت/چاقي مانند 

ه انسولین، کنترل گلایسمي، سطوح لیپید پلاسما و مقاومت ب
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اثرات مفید بر روی قلب دارد. در ارتباط با نوع فعالیت بدني، 

و هموگلوبین گلیكولیزه شده  قند خونفعالیت هوازی، با کاهش 

در افراد دیابتي از بروز عوارض ثانویه آن جلوگیری کرده و 

یریت و کنترل و مؤثر برای مد یيدارو ریغیک روش  عنوانبه

 .(20) شوديمبیماری دیابت شناخته 

انجمن پزشكي ورزشي آمریكا تمرینات هوازی تداومي 

ی با شدت متوسط برای سواردوچرخهشامل راه رفتن، دویدن و 

دقیقه و پنج جلسه در هفته پیشنهاد کرده است.  30حداقل 

صورت مرتب ورزش توانند بهافرادی هستند که نمي وجودنیباا

 ای و تیتبع که تمریني یهاروش یيشناسا ن،یبنابراند، کن

 بهبود یبرا بزرگ چالش کی دهد،يم نشان را یبالاتر یيکارآ

 رونیازا .استدیابت نوع دو مبتلابه  افراد در يسلامت یایمزا

های مناسب که اثرات مشابه یا بهتر از لازم است که تمرین

توان این مي مجموعدرتمرینات تداومي دارند، استفاده شوند. 

 از استفادهضرورت را اعلام کرد با توجه نتایج تحقیقات گذاشته 

 ریتأثاز تمرینات استقامتي، مقاومتي و ترکیبي برای افراد دیابتي 

 ریغیک راهكار  عنوانبهتوان از این تمرینات فراواني دارد و مي

؛ بنابراین هدف از پژوهش حاضر، مقایسه استفاده کرد یيدارو

ی استقامتي، مقاومتي و ترکیبي بر سطوح هانیتمرثربخشي ا

مردان دیابتي نوع  های قندیبرخي از شاخصو  GDF11سرمي 

 دو بود.

 

 روش کار

 -آزمونروش پژوهش حاضر نیمه تجربي و با طرح پیش

مردان دارای جامعه آماری در این تحقیق، بود.  آزمونپس

 سال شهر اصفهان 65 تا 50با دامنه سني  2بیماری دیابت نوع 

معیارهای ورود به تحقیق پس از غربالگری  بر اساسکه  بودند

داوطلبانه در این مطالعه  طوربهنفر  48اولیه توسط محقق، تعداد 

نامه و فرم سابقه فرم رضایت تكمیلند که پس از شرکت کرد

نفری  12تصادفي به چهار گروه  صورتبهورزشي -پزشكي

های تجربي )گروه ی تمرین شامل گروههاتقسیم شدند. گروه

شدند تقسیم ترکیبي( و گروه کنترل  -مقاومتي -تمرین استقامتي

پیكر  یهااندازهخوني،  یهانمونهها، و پس از انتخاب آزمودني

متغیر مستقل  یمداخلهها پیش و پس از سنجي ترکیب بدن آن

بر  ، افرادG-POWERسپس با استفاده از برنامه شد.  یآورجمع

لازم به ذکر ) دیگردهای ورود به پژوهش انتخاب اساس معیار

برای تخمین حجم  G-POWERاست که به کمک برنامه 

، خطای آلفای 05/0اندازه اثر  یهامؤلفهنمونه استفاده شد که 

 2 یریگاندازه، تعداد 4 گروه تعداد ،8/0 یآمار، توان 05/0

 مرتبه در نظر گرفته شد(.

ژوهش شامل این موارد بود: با توجه به شرایط ورود به پ

تكمیل فرم پرسشنامه اطلاعات فردی و سوابق پزشكي، 

عروقي حضور عمومي، توانایي قلبي از سلامت هاکنندهشرکت

 ازیموردنهای در جلسات تمریني، پذیرش انجام آزمون

به  ابتلاآزمایشگاهي برخوردار باشند، عدم مصرف دارو عدم 

روحي کامل، دامنه سني  و سلامترتوپدیک های شدید ابیماری

و سابقه  6بالای  AICو  125، گلوکز ناشتا بالای 65تا  55بین 

تلاش و  با حداکثر کنندگانشرکتسال داشتند، تمام  3بیماری 

ها در ی آزمودنيهای تحقیق را اجرا کردند، همهتوانایي آزمون

ها آزمودنياین تحقیق به نحو مطلوبي با محقق همكاری کنند، 

هورمون درماني قرار نگرفته  گونهچیهدر شش ماه اخیر تحت 

، ورزشكار نبوده و فعالیت منظم ورزشي نداشته باشند، باشند

عروقي، کبدی، کلیوی، های قلبيها، سابقه بیماریآزمودني

ها از داروهای ، همه آزمودنينداشته باشند ارتوپدیریوی و 

 کردند.یكسان استفاده مي

یط کنار گذاشته شدن از پژوهش نیز شامل این موارد شرا

، در کل پروتكل و سه جلسه متوالي چهار جلسهغیبت  بود:

عدم مصرف ، دیدگي یا عدم تمایل شخصياحتمال آسیب

یا  ...و  3بر گلوکز خون مانند اسلیم لست رگذاریتأثهای مكمل

مصرف مكمل دیگری درزمان انجام پروتكل، افزایش حاد 

شرکت ، قلب حین تمرینات یا بروز مشكلات متابولیكيضربان 

با شروع پروتكل پژوهشي،  زمانهمدر فعالیت ورزشي دیگر 

افت قند خون در زمان انجام تمرینات ورزشي و تشخیص 

بروز هرگونه اختلال ، پزشک جهت عدم انجام تمرینات

که پژوهشگر تشخیص  هاکنندهشرکت يروان يروحانگیزشي و 

 .ی حضور فرد الزامي نیستمهدهد که ادا



 
 
 
 

 67سال ، 1شماره ،1403اردیبهشت-فروردین جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -319

امكانات و ابزار پژوهش شامل پرسشنامه اطلاعات فردی، فرم  

 5/0( ساخت آلمان و با دقت seca، قد سنج با مارک )نامهتیرضا

( ساخت ژاپن و با دقت MABISمارک )، متر نواری با متريسانت

گیری قد، ترازوی دیجیتالي کمپاني جهت اندازه متريسانت 1/0

Beurer  آلمان مدلPS 07,PS06  شرکت آرمین درمان برای

دینامومتر مارک  .Q&Qوزن بدن، کرنومتر مارک یریگاندازه

(YAGAMI ساخت کره، یخچال )نگهداری نمونه جهت زریفر-

سرنگ، ) یریگخونهای خوني، سانتریفیوژ، وسایل مخصوص 

گیری سطوح های اختصاصي جهت اندازهپنبه، الكل، چسب(، کیت

GDF11 بود. 

 شرکت شرایط دارای که 2افراد دیابتي نوع  از نفر 48 ابتدا در

 فرم تكمیل از پس. شدند انتخاب داوطلبانه طوربهبودند،  پژوهش در

 و تكلیف آزمونگر پژوهش مراحل در شرکت جهت نامهتیرضا

 .رسانید هاآزمودني کلیه اطلاع به را هاآزمون اجرای مراحل

 هاآزمودني آشنایي جهت را هاآزمون از یک هر بارکی آزمونگر

 آزمونشیپ مرحله در هايآزمودن کلیه ازآنپس گذارد نمایش به

 ادامه در که است هایيآزمون شامل آزمونشیپ. نمودند شرکت

 سطح تعیین جهت آزمونشیپ از حاصل نتایج. شودمي داده توضیح

 شروع از قبل هاآزمودني .شد ثبت هاآزمودني بدني آمادگي اولیه

 در هاآن اطلاعات و شدند معاینه متخصص پزشک توسط تمرینات

 و تجربي گروه سه در تصادفي طوربه هاآزمودني. شد ثبت پرونده

 کامل رضایت ضمن هاآزمودني. گرفتند قرار یک گروه کنترل

. شدند ترغیب حرکات کامل اجرای بر ها،آزمون انجام به نسبت

 تحت تغذیه، متخصص جلسه، توسط اولین در ها همچنینآزمودني

 در غذایي رژیم تداخل از جلوگیری برای و گرفتند قرار مشاوره

 یسازهمسان و کنترل تحت هاآن غذایي یبرنامه پژوهش، نتایج

-مشاوره تحت جلسه دو مدت ها بهآزمودني و همچنین گرفت قرار

 در شد ستهخوا کنترل گروه از ،علاوهبه .گرفتند قرار روانشناسي ی

 .کنند حفظ را خود معمول زندگي روش پژوهش دوره طول

 نوبت دو در هاآزمون نتایج به مربوط اطلاعات ،بیترتنیابه

 مورد و یآورجمع تمرین یدوره پایان و شروع در متفاوت،

اولیه از  نامثبتپس از فراخوان و  .گرفت قرار آماری لیوتحلهیتجز

، اطلاعات لازم درباره ماهیت و نحوه مند به همكاریعلاقه مردان

اجرای تحقیق، خطرات احتمالي و نكات ضروری جهت شرکت در 

سپس بر اساس  داده شد.ها صورت شفاهي به آزمودنيتحقیق به

های فردی و سوابق های ویژگياز پرسشنامه آمدهدستبهاطلاعات 

 48فیزیكي پرسشنامه ارزیابي فعالیت جسماني و وضعیت پزشكي، 

که معیارهای ورود به تحقیق را داشته باشند به  مندعلاقه از مرداننفر 

. پیش از شروع برنامه ندشد روش هدفمند و در دسترس، گزینش

تمریني با استفاده از قد سنج و دستگاه ترکیب بدن، درصد چربي، 

و وزن سنجیده شد. همچنین سه  ، توده عضلانيی بدنينمایه توده

پروتكل تمرین مقاومتي میزان یک تكرار بیشینه روز قبل از انجام 

 تعیین شد.

 پروتکل تمرین:

 برنامه تمرین مقاومتي:

جلسات اصلي بود که  صورتنیبدمقاومتي پروتكل تمرین  

 انجام گرفت. و سه جلسه در هفته هفته متوالي هشتتمرین در 

تمرین با ده دقیقه گرم کردن شروع و ده دقیقه سرد کردن خاتمه 

-پرسحرکت بالاتنه:  4 ؛حرکت مقاومتي 8تمرینات شامل . یافت

بازو با دستگاه، کشش زیر بغل با سینه، جلو بازو با هالتر، پشت

 پشت رانو  جلو رانپا، پا، هاگپرستنه: پایین حرکت 4 دستگاه

 ،تنهنییپاتنه و تمرین حرکات بالا هایانجام پروتكل هایبود. روز

تمرین  . برنامهشد قبلي انجام شدهنییتعنامه طبق بر و متناوب طوربه

یک  %60-65 صورتبهها آزمودني برای مقاومتي با شدت بالا

-80چهارم تا شدت با شدت  یهاهفتهشروع شد و در  تكرار بیشینه

70% 1RM  .دقیقه و بین  2ا هنوبتاستراحت بین ادامه یافت

اد تكرارها تعدهمچنین  بود. شدهگرفتهدر نظر  دقیقـه 3حرکات 

 شدهنییتع نوبت 4نیز  هانوبتو تعداد  تكـرار 10تا  8برای هر ست 

 نظارت داشت و هاآزمودني کار بر محقق تمریني جلسه هر بود. در

 هايآزمودن از بیشینه تكرار حداکثر آزمون بارکی دو هفته هر

به  جدید برنامه شده، جابجا وزنه مقدار به با توجه و گرفته شد

 به با توجه شده باشد و رعایت باراضافه اصل تا داده شد نيآزمود

 اصل تا داده شد به آزمودني جدید برنامه شده، جابجا وزنه مقدار

 فرمول از بیشینه تكرار یک تعیین برای رعایت شود. باراضافه

 استفاده شد. برزیسكي
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 . نحوه اجرای برنامه تمرین مقاومتي1جدول شماره 

 مراحل تمرین

 )هفته(

گرم 

کردن 

 )دقیقه(

تعداد 

نوبت در هر 

 حرکت

تعداد 

تكرار در هر 

 نوبت

استراحت 

 هانوبتبین 

 )دقیقه(

استراحت 

 هاحرکتبین 

 )دقیقه(

 شدت تمرین

 )یک تكرار بیشینه(

سرد کردن 

 )دقیقه(

 اول یهاهفته

 تا سوم
10 4 10-8 2 3 65-60% 10 

 یهاهفته

 چهارم

 تا هشتم

10 4 10-8 2 3 80-65% 10 

 :پروتكل تمرین هوازی 

تمرین هوازی هشت هفته و هر هفته سه جلسه به تمرین 

هوازی انجام شد. تمرین با ده دقیقه گرم کردن شروع و ده دقیقه 

 .دقیقه بود 20تمرین هوازی  زمانمدت سرد کردن خاتمه یافت.

حداکثر  %60-65تمرین در هفته اول تا چهارم با میانگین ضربان 

های چهارم تا هشتم با میانگین ضربان قلب شروع شد و در هفته

 کار بر محقق تمریني جلسه هر ادامه یافت. در %70-65ضربان 

ضربان  حداکثر بارکی دو هفته هر نظارت داشته و هايآزمودن

 آمدهدستبهتوجه به نتایج مشخص شد و با  هاقلب آزمودني

 ها تعریف شد.شدت تمرین برای آزمودني

 

. نحوه اجرای برنامه تمرین هوازی2جدول   

سرد کردن  زمانمدت

 )دقیقه(

شدت تمرین )حداکثر 

 ضربان قلب(

تمرین  زمانمدت

 )دقیقه(

گرم کردن  زمانمدت

 )دقیقه(

 مراحل تمرین )هفته(

 تا سوماول  یهاهفته 10 20 65-60% 10

 چهارم تا هشتم یهاهفته 10 20 70-65% 10

های مقاومتي و استقامتي برنامه گروه ترکیبي شامل برنامه گروه

ترکیبي از  صورتبهکه گروه تمرین ترکیبي  صورتنیبدبود. 

در ابتدا  کهیطوربهتمرینات مقاومتي و استقامتي انجام دادند 

ی جلسه تمریني، تمرینات تمرینات، تمرینات مقاومتي و در انتها

-استقامتي انجام گرفت و گروه کنترل در مدت هشت هفته هیچ

 نداشتند. گونه فعالیت بدني منظم یا مشابه

های گروه ترکیبي )جدول شماره یک(، طبق آزمودني

(، ACSMهای کالج پزشكي ورزشي آمریكا )دستورالعمل

 80 تا 60تمرینات ترکیبي شامل تمرینات مقاومتي با شدت 

 60و سپس تمرینات هوازی با شدت  نهیشیتكرار بدرصد یک 

درصد حداکثر ضربان قلب را انجام دادند. از آزمون برآورد 

و از ضربان سنج پولار  1RMیک تكرار بیشینه جهت تعیین 

ساخت کشور آلمان جهت مونیتورینگ ضربان قلب حین 

 .(21)تمرینات هوازی استفاده شد 

 – 0278/1کیلوگرم(/ جابجاشده ) هیک تكرار بیشینه: وزن

 تكرار(- 0278/0)
 . برنامه تمرین ترکیبي3جدول شماره 

حداکثر شدت )برحسب  هفته تمرینات هوازی

 مصرفي( ژنیاکس

 زمان تمرین )دقیقه( تعداد جلسات در هفته

 1-2 60  15 

 3-4- 60  15 

 5-6 70  15 

 7-8 75  15 
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 شدت هفته تمرینات مقاومتي 

 تكراربیشینه()یک

 مشخصات تمرین

استراحت  ست تكرار

 )دقیقه(

 3-2 2 10 60 2-1 جلو پا ماشین

 3-2 2 10 60 -4-3 لت

 3-2 2 10 60 6-5 پرس سینه

 3-2 2 10 60 8-7 پشت پا ماشین

بود و در طول  هر شخصرژیم غذایي طبق برنامه غذایي معمول 

 ف نكردند.دارویي مصر گونهچیهدوره اجرای پژوهش، 

( اطلاعات نفر 48ها )هفته از کل آزمودني 8بعد از پایان 

شد و گیری ی قبل اندازهمربوط به متغیرهای وابسته به همان شیوه

های جهت اطمینان حاصل کردن از اثربخشي برنامه، آزمون

 آمد.به عمل  موردمطالعههای از گروه مجدداًنظر مورد

 يسنجتن یریگاندازه

 فردی: اطلاعات

 مشخصات فردی و سوابق پزشكي:

با تكمیل کردن فرم مربوط به مشخصات فردی و سوابق 

، اطلاعاتي در خصوص سن، وضعیت هايآزمودنپزشكي توسط 

 شد. یآورجمع هاآنو سوابق پزشكي فردی و خانوادگي  تأهل

 کنترل رژیم غذایي:

 که سه روز مانده بهشد  تذکرات لازم دادهبه هر سه گروه  

خود را یادداشت  مورداستفاده، غذای آزمونشیپ یریگخون

 یریگخونکه ساعات قبل از  شدنمایند. از هر سه گروه خواسته 

 برنامه غذایي مشابه داشته باشند.

 قد: یریگاندازه

قد از قد سنج مدرج ساخت کشور ایران  یریگاندازهجهت 

ر فرد بدون سانتیمتر استفاده شد. بدین منظو 1/0با میزان خطای 

 ستادیايمصاف و کشیده  صورتبهکفش روی زمین 

سر و  شديممساوی روی دو پا تقسیم  طوربهوزن  کهیطوربه

موازی سطح افق باشد. سپس در انتهای بازدم  هاچشمدید 

که  گرفتيمکش افقي طوری روی سر قرار  خط معمولي،

-مي سر بوده و با خط کش عمودی زاویه قائمه مماس بر کاسه

و  آمدهدستبه متريسانت برحسبساخت. بدین طریق، قد فرد 

 ثبت شد.

 وزن: یریگاندازه

از ترازوی دیجیتالي  هايآزمودنوزن  یریگاندازهبرای  

 لوگرمیک 1/0ساخت کشور چین با میزان خطای  SECAمدل

لباس  كدستیکه فرد بدون کفش و با  صورتنیبداستفاده شد. 

 برحسبو وزن وی  قرارگرفتهو تمریني سبک روی تراز

 شد. یریگاندازهکیلوگرم 

دستیابي به نتایج  منظوربهشایان ذکر است در این پژوهش 

 زیر صورت گرفت: یهاکنترل ترقیدق

تا چهار ساعت قبل از استفاده از دستگاه هیچ  هايآزمودن -

نوع غذایي و تا یک ساعت قبل، هیچ نوع مایعاتي مصرف 

 .نكردند

ساعت قبل از اجرای آزمون هیچ فعالیت  48تا  هاآزموني -

 .بودو در حال استراحت شدیدی نداشتند 

 کرد.مثانه خالي از دستگاه استفاده  با هايآزمودنهریک از  -

 یریگاندازهد که در زمان خواهد ش ها خواستهاز آزمودني -

 .نداشتندبه همراه  ی مانند موبایل و ساعتوسیله گونهچیه

و  خواهند ایستاددقیقه بر روی دستگاه  چند هايآزمودن -

 انجام شد. یریگاندازهسپس مراحل 

صبح  10تا  8ها در ساعت از کلیه آزمودني یریگاندازه -

 گرفت.انجام 

 بیومارکرهای خوني یریگاندازه

 و گلوکز ناشتا به روش الایزا: GDF11 گیری سطوحاندازه 

در  اهيآزمایشگ علوم مجرب کارشناس توسط یریگنمونه 

 24گیری خوني ی نمونهگرفت. لذا نحوه انجام شگاهیآزما

ساعت بعد از  48های تمریني و قبل از شروع برنامه ساعت

 ورید از خوني نمونه آخرین جلسه تمریني گرفته شد. تهیه

 آزمایشگاه در متخصص فرد توسط يسيس پنج میزان به بازویي
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ب تغییرات برون کیت شرکت پارس آزمون با ضریگرفته شد. از 

گرم میلي 5گیری درصد و حساسیت روش اندازه 8/1آزموني 

 ZellBioگیری گلوکز ناشتا، از کیت لیتر برای اندازهبر دسي

سرمي با ضریب تغییرات  GDF11گیری آلمان برای اندازه

درصد حساسیت و یک نانوگرم بر لیتر  027/0برون آزموني 

 استفاده شد.

 آماری یهاروش 

های پراکندگي آمار توصیفي برای تعیین شاخصاز  

، يآمار استنباطمیانگین، انحراف معیار، خطای معیار میانگین و از 

ها، از آزمون از آزمون شاپیروویلک برای تعیین نحوه توزیع داده

ها و از ها، نرمال بودن دادهلون برای بررسي همگني واریانس

تعقیبي توکي جهت  و آزمون طرفهکیآزمون آنالیز واریانس 

همبسته جهت گروهي و آزمون تيدار بینتعیین تفاوت معني

همچنین  گروهي استفاده شد.درون یهانیانگیمبررسي تغییرات 

های تجربي بر متغیرهای وابسته، از در صورت تفاوت بین گروه

جهت بررسي میزان  (CVو ضریب تغییرات ) (ESاثر )اندازه 

با توجه  .بسته بر مستقل استفاده شدمتغیرهای وا یریرپذیتأث

داری در برخي های تجربي اختلاف معنيبین گروه کهنیا

شاید وجود داشته باشد یا به دلیل بررسي  يپژوهشمتغیرهای 

متغیرهای مستقل بر وابسته از اندازه اثر و ضریب  ریتأثتر دقیق

های مداخله ریتأثتغییرات استفاده شد زیرا لازم است که 

 .قرار گیرد يموردبررسها شي بر آزمودنيپژوه

 

 نتایج

، میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای 4در جدول شماره  

است. در ابتدا با  شدهارائه وزناضافهآنتروپومتریک زنان دارای 

، آزمون لوین جهت نرمال شدهانجامهای آماری توجه بررسي

ای توزیع نرمال ها استفاده شد. تمامي متغیرها، داربودن داده

توان از آمار شد که مي دیتائاین موضوع  جهیدرنتبودند 

گروهي و های درونهمبسته جهت بررسي تفاوتپارامتریک )تي

گروهي( استفاده کرد. های بینمستقل جهت بررسي تفاوتتي

های تجربي مستقل نشان داد که بین گروهنتایج روش آماری تي

(، شاخص توده بدن P=001/0و کنترل در متغیرهای وزن )

(001/0=Pتفاوت معني ) داری وجود دارد. همچنین، نتایج

همبسته نشان داد که تغییرات در متغیرهای وزن آماری تي

(001/0=P( شاخص توده بدن ،)001/0=Pدر پس ) آزمون

داری وجود داشته است اما این آزمون تفاوت معنينسبت به پیش

تغیرهای در متغیرهای وزن تغییرات در گروه کنترل در م

(339/0=P( شاخص توده بدن ،)231/0=Pمعني ) دار نبوده

 است.

 
 (N=12کنترل )( و گروه N=12(، گروه تمرین ترکیبي )N=12) يمقاومت(، گروه تمرین N=12انحراف استاندارد در گروه تمرین استقامتي ) ±میانگین  بر اساس هايآزمودن. آمار توصیفي 4جدول 

 SD ± M هاگروه رهامتغی
 آزمونشیپ

SD ± M 
 آزمونپس

 

 تي همبسته 

 T نتیجه داریمعني 

آنوای 

 آزمونشیپ

 سن

 )سال(

 254/0 - - 25/59±59/4 کنترل

تمرین 

 مقاومتي

04/3±25/61 - - 

تمرین

 استقامتي

69/2±83/60 - - 

تمرین 

 ترکیبي

17/3±33/61 - - 

 قد

 )متر(

 331/0 - - 53/1±153/0 کنترل

تمرین 

 مقاومتي

021/0±57/1 - - 
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تمرین 

 استقامتي

169/0±57/1 - - 

تمرین 

 ترکیبي

044/0±60/1 - - 

 431/0 - - 06/4 ± 41/0 کنترل سابقه بیماری )سال(

تمرین 

 مقاومتي

46/0 ± 75/3 - - 

تمرین

 استقامتي

43/0 ± 96/3 - - 

تمرین 

 ترکیبي

55/0 ± 77/3 - - 

 وزن

 یلوگرم()ک

 149/0 ↑داريمعنغیر افزایش 339/0       -00/1 50/87±94/7 16/87±82/7 کنترل

تمرین 

 مقاومتي

 ↓داريمعنکاهش  ٭ 001/0       174/6 46/6±83/84 19/7±91/87

تمرین

 استقامتي

 ↓دارکاهش معني ٭ 001/0      507/9 42/6±00/82 36/6±25/87

تمرین 

 ترکیبي

 ↓داريمعنکاهش  ٭ 001/0      339/8 33/4±75/81 03/6±58/87

 شاخص توده بدن

(kg/m2) 

 321/0 ↑داريمعنغیر افزایش 231/0       269/1 57/38±52/2 39/38±27/2 کنترل

تمرین 

 مقاومتي

 ↓دارکاهش معني ٭ 001/0       134/6 34/2±29/34 71/2±54/35

تمرین

 استقامتي

 ↓دارکاهش معني ٭ 001/0    710/10 53/3±27/35 71/3±41/37

تمرین 

 ترکیبي

 ↑دارافزایش معني ٭ 001/0       066/8 62/2±58/31 29/3±85/33

 سطوح سرمي

GDF11 
 )نانوگرم بر لیتر(

 315/0 ↓دارمعني ریکاهش غ 955/0     -058/0 45/140 ± 66/1 46/140 ± 4/1 کنترل

تمرین 

 مقاومتي

 ↑دارافزایش معني ٭ 030/0      490/2 51/141 ± 8/0 64/140 ± 0/1

تمرین

 استقامتي

 ↑دارافزایش معني ٭ 001/0       167/8 16/142 ± 43/1 54/140 ± 1/

تمرین 

 ترکیبي

 ↑دارافزایش معني 123/0        -294/8 57/143 ± 67/1 26/140 ± 0/1

 سطوح گلوکز ناشتا

 لیتر(گرم/دسي)میلي

 10/0 ↑دارغیر معنيافزایش 537/0          637/0 85/162 ± 43/5 66/163 ± 4/2 کنترل

تمرین 

 مقاومتي

 ↓دارکاهش معني ٭ 001/0      35/14 65/152 ± 65/2 58/163 ± 6/2

تمرین

 استقامتي

 ↓دارکاهش معني ٭ 001/0    587/17 41/149 ± 7/1 25/163 ± 4/1

تمرین 

 ترکیبي

 ↓دارکاهش معني ٭ 001/0     116/26 66/148 ± 98/0 91/163 ± 8/1
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های تحقیق، در اطلاعات و آزمون فرضیه لیوتحلهیتجز منظوربه 

ها به ابتدا از آزمون شاپیروویلک جهت بررسي نرمال بودن داده

(. لازم به ذکر است که میزان خطا در 5کار گرفته شد )جدول

. با توجه به نرمال است شدهگرفته( در نظر ≥P 05/0تمام موارد  )

و تحلیل  وابسته T های پارامتریک ها از آزمونبودن داده

طرفه آزمون تعقیبي توکي برای مقایسه تغییرات واریانس یک

 است. شدهاستفادهگروهي گروهي و بیندرون

 
 هادادهشاپیروویلک جهت نرمال بودن  آزمون. نتایج 5جدول

داری معني هاشاخص

 استقامتي

 یارديمعن

 مقاومتي

 یداريمعن

 ترکیبي 

 یداريمعن

 کنترل 

 آماره

 گروه 

 استقامتي

 آماره

 گروه مقاومتي

 آماره

گروه 

 ترکیبي

 آماره

گروه 

 کنترل

 998/0 923/0 914/0 999/0 159/0 364/0 237/0 364/0 (سالسن )

 978/0 951/0 918/0 965/0 512/0 501/0 206/0 562/0 قد )متر(

 956/0 941/0 943/0 952/0 320/0 505/0 109/0 364/0 وزن )کیلوگرم(

شاخص توده بدن 

 (2)کیلوگرم*مترمربع

444/0 053/0 103/0 548/0 985/0 960/0 961/0 964/0 

GDF11 نانوگرم(

 بر لیتر(

158/0 634/0 298/0 415/0 987/0 956/0 941/0 948/0 

-میليناشتا )گلوکز 

 لیتر(گرم/دسي

230/0 512/0 313/0 110/0 966/0 960/0 978/0 964/0 

همگن  دیتائجهت  و لون طرفهکیآنالیز واریانس از آزمون 

استفاده شد  پژوهشي هایها در متغیرهای اندازهبودن گروه

 (.6 )جدول

 

 پیش از مداخله يموردبررسدر متغیرهای ها گروه. نتایج آزمون همگن بودن 6جدول

 آماره هاگروه متغیرها

 لون

 یسطح معنادار

 سن

 )سال(

 216/0 415/3 استقامتي

 مقاومتي

 ترکیبي

 کنترل

 وزن

 )کیلوگرم(

 412/0 256/4 استقامتي

 مقاومتي

 ترکیبي

 کنترل

 قد

 )متر(

 

 203/0 541/2 استقامتي

 مقاومتي 

 ترکیبي

 کنترل

 نمایه توده بدن

 (2)کیلوگرم/مترمربع

 133/0 171/3 استقامتي

 مقاومتي

 ترکیبي

 کنترل
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 GDF11 
 )نانوگرم بر لیتر(

 128/0 997/1 تداومي

 تناوبي شدید

 ترکیبي

 کنترل

 گلوکز ناشتا

 لیتر(گرم/دسي)میلي

 353/0 117/1 تداومي

 تناوبي شدید

 ترکیبي

 کنترل

 برای بررسي طرفهکیبرای آزمون فرضیه از آزمون آنوای 

(. در ابتدا بر 6-4گروهي استفاده شد )جدول های بینتفاوت

ها بررسي گردید، آزمون (، برابری واریانس7اساس جدول )

نشان داد ( homogeneity of varianceها )برابری واریانس

، P= 128/0ها وجود دارد )که بین متغیرها برابری واریانس

نشان دارد  طرفهکی=آماره(. نتایج آزمون آنالیز واریانس 997/1

 رونیازا(. Sig ≤ 001/0باشد )دار ميها اختلاف معنيبین گروه

داری فرضیه صفر رد و فرضیه پژوهشي تائید گردید )سطح معني

05/0≥P.) 

 
 هابدن بین گروه GDF11( برای مقایسه تغییرات سطوح سرمي ANOVA) طرفهکی. نتایج آزمون آماری آنوای 7جدول  

 یداريمعن                 Fدرجه آزادی                    میانگین مربع                           جمع مربعات                          

               001/0 *               673/21                790/23                                  3                    371/71بین گروهي             

 098/1                                 44                  297/48          يگروهدرون

  47                  668/119کل                         

ها از آزمون تعقیبي در ادامه برای مقایسه اختلاف بین گروه

که بین گروه (. نتایج نشان داد 8توکي استفاده شد )جدول 

تمرین استقامتي، گروه تمرین مقاومتي و گروه تمرین ترکیبي با 

، P=001/0داری وجود دارد )گروه کنترل تفاوت معني

001/0=P ،001/0=P) و گروه   اما بین گروه تمرین استقامتي؛

(. P=184/0داری وجود نداشت )تمرین مقاومتي تفاوت معني

گروه استقامتي و گروه همچنین بین گروه تمرین ترکیبي با 

، P=002/0داری وجود داشت )مقاومتي تفاوت معني

001/0=P  .) 

  
 ها( مربوط به مقایسه بین گروهTUKEY. نتایج آزمون توکي )8جدول 

 یداريمعناختلاف میانگین                گروه                                                                                                              

 گروه تمرین استقامتي                                                        گروه کنترل

 گروه تمرین مقاومتي                                                          گروه کنترل

 گروه کنترل                                  گروه تمرین ترکیبي                         

62/1                     *  001/0 

            78/1                     * 001/0 

            31/3                     * 001/0 

 يگروه تمرین استقامتي                                                        گروه مقاومت

 گروه تمرین استقامتي                                                        گروه ترکیبي

           87/0                      184/0 

           68/1                     *  002/0 

 001/0 *                     43/2            ه ترکیبيگروه تمرین مقاومتي                                                         گرو

  05/0  کمتر ازداری = سطح معني*
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 های بین گروهيو بررسي تفاوت يگروهدرون. بررسي تغییرات میانگین 1نمودار 

برای بررسي  طرفهکیبرای آزمون فرضیه از آزمون آنوای 

. در ابتدا بر (8-4گروهي استفاده شد )جدول های بینتفاوت

ها بررسي گردید، آزمون (، برابری واریانس9اساس جدول )

نشان داد ( homogeneity of varianceها )برابری واریانس

، P= 353/0ها وجود دارد )که بین متغیرها برابری واریانس

نشان دارد  طرفهکی=آماره(. نتایج آزمون آنالیز واریانس 117/1

 رونیازا(. Sig ≤ 001/0باشد )دار ميها اختلاف معنيبین گروه

داری فرضیه صفر رد و فرضیه پژوهشي تائید گردید )سطح معني

05/0≥P.) 

 
 ها( برای مقایسه تغییرات سطوح گلوکز ناشتا بدن بین گروهANOVA) طرفهکی. نتایج آزمون آماری آنوای 9جدول  

 یداريمعن                 Fزادی                    میانگین مربع                  درجه آ         جمع مربعات                          

               001/0 *             332/53                  037/509                             3                    111/1527بین گروهي             

 545/9                             44                   965/419          يگروهدرون

  47                  076/1947کل                         

ها از آزمون تعقیبي در ادامه برای مقایسه اختلاف بین گروه

(. نتایج نشان داد که بین گروه 10توکي استفاده شد )جدول 

متي و گروه تمرین ترکیبي با تمرین استقامتي، گروه تمرین مقاو

، P=001/0داری وجود دارد )گروه کنترل تفاوت معني

001/0=P ،001/0=P) اما بین گروه تمرین استقامتي و گروه ؛

(. P=112/0داری وجود نداشت )تمرین مقاومتي تفاوت معني

همچنین بین گروه تمرین ترکیبي با گروه استقامتي و گروه 

، P=007/0وجود داشت ) داریمقاومتي تفاوت معني

001/0=P  .) 

  
 ها( مربوط به مقایسه بین گروهTUKEY. نتایج آزمون توکي )10جدول 

 یداريمعنگین                گروه                                                                                                              اختلاف میان

 وه تمرین استقامتي                                                        گروه کنترلگر

 گروه تمرین مقاومتي                                                          گروه کنترل

 لگروه تمرین ترکیبي                                                           گروه کنتر

01/13                     *  001/0 

            10/10                     * 001/0 

            43/14                     * 001/0 

 گروه تمرین استقامتي                                                        گروه مقاومتي

 گروه ترکیبي                                     گروه تمرین استقامتي                   

           90/2                      112/0 

           41/4                     *  007/0 

 001/0 *                     32/4            گروه تمرین مقاومتي                                                         گروه ترکیبي

  05/0  کمتر ازداری = سطح معني*
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 های بین گروهي و بررسي تفاوت يگروهدرون.  بررسي تغییرات میانگین 2نمودار 

 یریگجهیو نتبحث 

نتایج نشان داد که هشت تمرینات مقاومتي، استقامتي و        

-مرحله پیش در GDF11ترکیبي سبب افزایش سطوح سرمي 

همچنین نتایج آماری نشان داد . آزمون شدبت به پسآزمون نس

. داری وجود داردهای تجربي و کنترل تفاوت معنيکه بین گروه

، ES=  %27/165)در این پژوهش، تمرینات استقامتي به میزان 

711/0%  =CV)،  49/108)تمرینات مقاومتي%  =ES ،

818/0%=CV ) 73/326)و تمرینات ترکیبي%=ES ،

35/2%=CV )بر سطوح سرمي  ریأثتGDF11 طور همان. داشتند

شود، تمرینات ترکیبي نسبت به تمرینات که مشاهده مي

 GDF11بیشتری بر سطوح سرمي  ریتأثاستقامتي و مقاومتي 

-؛ هر سه مدل تمرین سبب افزایش معنيحالنیدرعداشته است 

است  شدهکنترلنسبت به گروه  GDF11سطوح سرمي  دار

(001/0=P.) 

 ،(22) همكارانو  دومنیكودینتایج پژوهش حاضر با نتایج  

نتایج اسچون و همكاران  با و ( همسو بود15فدیني و همكاران )

ها تفاوت آزمودني. ( بود17)همسو  و تاناکا و همكاران  (23)

در پژوهش . با نتایج پژوهش حاضر بود هاآندلیل اختلاف نتایج 

مشكلات ریوی  مبتلابههای ني(، از آزمود17تاناکا و همكاران )

همچنین دلیل اختلاف نتایج اسچون و همكاران  .بود شدهاستفاده

با نتایج پژوهش حاضر، نوع و شدت پروتكل تمریني و نوع  (23)

از تمرینات دویدن با شدت بالا و از  هاآن. ها بودآزمودني

 .های جوان غیر بیمار استفاده کرده بودندآزمودني

GDF11 ل کردنبا فعا P38 MAPK عملكرد و اندازه 

همانند  JNK بر الیاندوتل یهاسلول در ند،کمي میتنظ را هسته

 نیچنهم. گذارديم ریتأث NF-κB و AMPK، eNOSاثر

 ،PDX1 شیافزاباعث  AKT ونیلاسیفسفور واسطهبه

NKX6,1 انیب و MafA در این  شود.بتا مي یهالسلو یبقا و

توانند مي smad7و  smad 6مانند  smadهای میان مهارکننده

 R-smadرا با مهار فسفوریلاسیون  TGF-βمسیر سیگنالینگ 

 smad7 انیبمختل کنند.  TGF-βهای و یا با تخریب گیرنده

 نیانسول انیب کاهش به منجر سالانبزرگ پانكراس یهالسلو در

 TGF-βقطع سیگنالینگ  شد. MafA مانند یاهسته عوامل و

شود. های پانكراس جنیني ميسلول زیدر تمال باعث اختلا

های برای ایجاد و حفظ ویژگي TGF-βسیگنالینگ  رونیازا

ضروری  سالانبزرگبتای پانكراس در  یهالسلومشخصي از 

 دیتول یبرا GDF11دادند که محققین نشان  راًیاخ.  (24)است 

 کنندهانیب زیردرون غدد سازیشپ یهاسلول مناسب تعداد

بتا نابالغ  یهالسلو یسازهاشیپ زیتما یبرا و 3نوروژنین  اکتورف

ها گزارش ت.اس ازیموردن تولیدکننده انسولین، بالغهای سلول به

چربي  وسازسوختباعث بهبود  GDF11 حاکي از آن است که

 لیبه دلشود که این اتفاق ممكن است و حساسیت به انسولین مي

ممكن  GDF11. (25)شد بهبود وضعیت هموستاز گلوکز با
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است از دو مكانیسم مقاومت به انسولین را کاهش دهد: در ابتدا 

کننده با کاهش هایپرگلایسمي و هایپرلیپیدمي که از عوامل تعیین

حساسیت به انسولین هستند و سپس با بهبود فرآیندهای 

متابولیسم گلوکز و لیپید که ممكن است تا حدی باعث بهبود 

. همچنین، مطالعات قبلي نشان داد (26)ین شود حساسیت به انسول

تواند بازسازی عضله اسكلتي را بهبود بخشد و مي GDF11 که 

باعث کاهش بافت چربي شود که ممكن است بخشي از افزایش 

ای که در سال . در مطالعه(27)حساسیت به انسولین باشد، شود 

 روی مردان مسن انجام گرفت، نشان داده شد که سطح 2017

GDF11  سال سابقه ورزش( بیشتر از  30در گروه فعال )بیش از

 هر و GDF11 نیب یقو و مثبت يهمبستگگروه غیرفعال بود و 

. این نتایج شد مشاهده ينسب اوج قدرت و مطلق اوج قدرت دو

 ضعف برابر در را GDF11ي محافظت نقش است ممكن

ارشي . در گز(28) دهد نشان انسان در یریپ با مرتبط يعضلان

و عملكرد  دهیدبیآس، عضله GDF11عنوان شد که درمان با 

کند که موجب افزایش ای را بازسازی ميهای ماهوارهسلول

رویكرد  شود.های پیر ميقدرت و استقامت عضله در موش

شود، گلوکونئوژنز کبدی دیگری که در این مبحث مطرح مي

 انتشار و زگلوک دیتول. است گلوکز دیتول ياصل عضو کبداست. 

که باعث  زیكوژنولیگل وونئوژنز گلوک قیطر ازدر خون  گلوکز

 وجود بهفسفاتاز -6-گلوکز افزایش سوبسترا از طریق آنزیم

 در وژنزئگلوکون که دهديم نشان ریاخ مطالعات. (29) دیآيم

 زانیم نیشتریب است ممكن و افتهیشیافزابیماران دیابتي نوع دو 

 .دهد اختصاص خود به را ياضاف یکبد گلوکز يخروج

 شتریب لیتحو تواندمي وژنزئگلوکون شیافزا یهاسمیمكان

)افزایش مزمن اسیدهای چرب  کبد به وژنزئگلوکون سوبستراهای

 به سوبستراها نیا لیتبد ی،کبد جذب شتریب راندمان ،آزاد(

 ندهایفرا نیا از يبیترک ای و مقاومت در برابر انسولین گلوکز

در اثر جراحي  وزن کاهش یي دارویي یاهارماند اگرچهباشد. 

دیابت نوع مبتلابه  مارانیب در را بدن گلوکز سمیمتابول تواننديم

 یبرا يمناسب روش يزندگ وهیش در مداخله اما دهند، بهبود دو

 ناتیتمر تر،مهم همه از. است بیماران نیا در گلوکز بهبود

 بهبود ت کبدیعضله و باف نیا در نیانسول به مقاومت يورزش

 معالجه در یيبنا سنگعنوان به را آن قیطر نیا از و بخشديم

اند که تمرینات . تحقیقات نشان دادهکنديم لیتبد یماریب

ورزشي باعث کاهش تولید گلوکز کبدی شده و از این طریق 

عنوان به ادیزاحتمالبهشود. این اثرات باعث بهبود قند خون مي

 فسفاتاز-6-گلوکز به نسبت نازیگلوکوک تیفعال شیافزا از يتابع

که  شدهداده. از طرفي دیگر در مطالعات اخیر نشان دهديم رخ

GDF11 باشد. یكي از فاکتورهای اثرگذار در گلوکونئوژنز مي

-تواند با کاهش گلوکزمي GDF11 (8)به گفته  لو و همكاران 

فسفات، گلوکونئوژنز کبدی را کاهش دهد و در بهبود -6

 وکز و انسولین و مقاومت به انسولین ایفای نقش کند.گل

دهد که بیشترین میزان خروجي گلوکز مطالعات نشان مي

کبدی ممكن است از طریق افزایش گلوکونئوژنز در بیماران 

تواند از طریق تحویل . گلوکونئوژنز مي(30)دیابتي نوع دو باشد 

من اسیدهای بیشتر سوبستراهای گلوکونئوژنز به کبد )افزایش مز

چرب آزاد(، راندمان بیشتر جذب کبدی، تبدیل این سوبستراها 

به گلوکز و مقاومت در برابر انسولین یا ترکیبي از این فرایندها 

افزایش یابد. در ارتباط با این موضوع تمرینات ورزشي 

اند مقاومت به انسولین در عضله و بافت کبدی را بهبود توانسته

عنوان راهكاری در معالجه بیماری به بخشیده و از این طریق

اند که تمرینات ، نشان داده(32).  ویرا و همكاران (31)باشند 

هوازی و مقاومتي باعث کاهش تولید گلوکز کبدی شده و از 

 ادیزاحتمالبهشود. این اثرات این طریق باعث بهبود قند خون مي

-ه گلوکزعنوان تابعي از افزایش فعالیت گلوکوکیناز نسبت ببه

. از طرفي در تحقیقات اخیر نقش (32)دهد فسفاتاز رخ مي-6

GDF11  است. لو و همكاران  شدهمشخصدر گلوکونئوژنز

به  GDF11، در تحقیق خود اشاره کردند که انتقال ژن (8)

های چاق باعث کاهش چاقي ناشي از رژیم غذایي موش

رب پرچرب، قند خون، مقاومت به انسولین و پیشرفت کبد چ

 ، متابولیسم گلوکزGDF11ها، انتقال ژن شود. در این موشمي

و مقاومت به انسولین را بهبود بخشیده و باعث افزایش 

های ها، تنظیم بیان ژناکسیداسیون و هزینه انرژی موش

های التهابي ای، تنظیم بیان ژندر بافت چربي قهوه میترممسئول

کبد چرب و متابولیسم های درگیر در در بافت چربي سفید و ژن
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باعث  GDF11. در افراد دیابتي، انتقال ژن (8)شود گلوکز مي 

شود. این اثرات کاهش گلوکز خون و مقاومت به انسولین مي

ممكن است از طریق دو مكانیسم ایجاد شود: اول، ممكن است 

های بتا و توسعه باعث تمایز سلول GDF11ازحد که بیان بیش

و  Smad2رهای سیگنال پانكراس از طریق مسی

PI3K/AKT/FoxO1  شود. احتمال دوم این است که

GDF11  ،مسیری را که منجر به اختلالات متابولیكي شده

های التهابي و فعال شدن ماکروفاژها، مسدود شامل سیتوکین

دارای اثرات  GDF11بود که  شدهدادهکند. قبلاً نشان مي

دهد که عات نشان ميگیری از این مطالضدالتهابي است. نتیجه

GDF11 های التهابي در چربي سفید شامل بیان ژنTNF-α  و

Ccl2 توسعه ساختارهای شبه تاج  نیچنهمکند. را سرکوب مي

ای از نفوذ ماکروفاژ و مهاجرت به بافت چربي سفید( در )نشانه

دهد. ازآنجاکه التهاب به دلیل نقش آن بافت چربي را کاهش مي

است، عملكرد  شدهشناختهعوارض متابولیكي در ایجاد چاقي و 

احتمالاً یكي از دلایل تأثیرات مفیدی  GDF11ضدالتهابي 

 2017ای در سال ها مشاهده شد. مطالعهاست که در آزمودني

تواند مقاومت به انسولین ناشي مي GDF11ارزیابي کرد که آیا 

را بهبود بخشد. نتایج  myotubes C2C12از پالمیتات در 

طور به GDF11واسطه انسولین و بیان ن داد جذب گلوکز بهنشا

کاهش و بیان  myotubesتوجهي توسط پالمیتات در قابل

GLUT4  وIRS-1  است.  افتهیکاهشبا تیمار پالمیتات

کاهش میزان جذب گلوکز و بیان  GDF11حال، مكمل بااین

GLUT4  وIRS-1  را معكوس نكرد. ممكن است دلایل زیر

در  GDF11ته باشد: در مرحله اول، کاهش بیان وجود داش

عضله اسكلتي ممكن است به دلیل کاهش حجم عضلات در 

های چاق با مقاومت به انسولین باشد. ثانیاً، ممكن است موش

GDF11 جای عضله اسكلتي روی اعضای دیگر عمل اضافي به

متعاقب  GDF11 کند. البته هنوز مكانیزم دقیقي که سطوح

یابد روشن نشده است اما افزایش زشي افزایش ميتمرینات ور

تواند در افراد دیابتي منجر به بهبود خیلي از مي GDF11سطوح 

 عوارض ناشي از دیابت شود.

نتایج دیگر پژوهش نشان داد که هشت تمرینات مقاومتي، 

-در مرحله پیش گلوکز ناشتااستقامتي و ترکیبي سبب کاهش 

همچنین نتایج آماری نشان داد آزمون شد. آزمون نسبت به پس

داری وجود دارد های تجربي و کنترل تفاوت معنيکه بین گروه

 داری وجود نداشت.های تجربي تفاوت معنياما بین گروه

، ژو (33)نتایج پژوهش حاضر با نتایج طیبي و همكاران 

، سیلوا و همكاران (35)،  گندهي و همكاران (34) همكاران

، (38)، کوزی و همكاران (37)همكاران ، بهونسونری و (36)

همسو بود و  (40)، طلایي و همكاران (39)آبسالان و همكاران 

 (42)مقدم و همكاران و نقوی (41)با نتایج دلشاد و همكاران 

های دقیق، دلیل اختلاف نتایج دلشاد و همسو نبود.  بعد از بررسي

ها و ي، با نتایج پژوهش حاضر، جنسیت آزمودن(41)همكاران 

 وزناضافهبر روی زنان دارای  هاآننوع پروتكل تمریني بود. 

 وزناضافهاز مردان دارای  هاآنبودند. در پژوهش  کردهاستفاده 

استفاده کرده بودند و به بیماری دیابت مبتلا نبودند. همچنین، 

با نتایج پژوهش  (42)مقدم و همكاران نتایج نقوی اختلافدلیل 

بر روی مردان جوان با تیپ  هاآنها بود. نيحاضر، نوع آزمود

 بدني چاق استفاده کرده بودند.

دلایل کاهش  عنوانبهپژوهشگران  ازنظردلایل مختلفي 

گلوکز خون متعاقب مصرف دارچین و انجام تمرینات مقاومتي 

مواردی که نقش زیادی در کاهش از است. یكي  شدهگزارش

سطوح پروتئیني گلوکز خون دارد، افزایش بیان ژن و 

منجر به  GLUT4گلوکزی است. افزایش  یهادهندهانتقال

شود. پژوهشي نشان داد که در افراد کاهش گلوکز خون مي

دیابتي به دلیل اختلال در مسیر داخل سلولي آدنوزین 

دچار   GLUT4، عملكرد Bمونوفسفات کیناز و پروتئین کیناز

گر گزارش کرد که .  از طرفي پژوهشي دی(43)  شوداختلال مي

کاهش بیان پروتئین ترشح اسیدی و غني از سیستئین یا 

استئونكتین، در ایجاد اختلال در مسیر 

AMPK/PKB/GLUT4  در (44)نقش اساسي دارد .

انجام دادند، گزارش  (45)پژوهشي که عباسي و همكاران 

کردند که مصرف دارچین و انجام تمرینات ورزشي با افزایش 

تحریک  AMPK/PKB/GLUT4سیر ، مSPARCبیان 
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شود که این مسئله سبب کاهش گلوکز خون در افراد دیابتي مي

 مصرفگزارش کردند که  هاآن در ضمنگردد. نوع دو مي

های دیابتي در موش GLUT4منجر به افزایش  یيتنهابهدارچین 

است. سازوکار  رگذاریتأث قند خونشد که این مسئله در کاهش 

خون متعاقب تمرینات مقاومتي، افزایش دیگر کاهش گلوکز 

و افزایش سطوح  SPARC، افزایش سطوح Mir-29ساز پیش

GLUT4 های مكانیكي متعاقب تحریک وارده بر اساس چرخه

های کلسیمي است. های عضلاني و تحریک کانالدر سلولي

های های سلولي، منجر به افزایش گیرندهی این روندهمجموعه

ون و تحریک ورود گلوکز به مسیرهای سطح سلولي گلوکز خ

منجر به کاهش گلوکز خون  تیدرنهاشود که تولید انرژی مي

این موضوع؛  دیتائ. در (46)گردد متعاقب تمرینات مقاومتي مي

، گزارش کردند که تمرینات مقاومتي با (47)آِیو و همكاران 

های تحریک سلول یواسطهبه SPARCافزایش سطوح 

یابد که این مسئله یكي از خون کاهش ميعضلاني، گلوکز 

های تمرینات مقاومتي بر سطوح گلوکز خون شمرده سازگاری

-های پژوهش حاضر، عدم اندازهالبته از محدودیت شود.مي

باشد گیری سطوح پروتئیني یا بیان ژن هر یک از این فاکتور مي

هایي نیز گزارش دارند.  پژوهش ریتأثکه بر کاهش گلوکز خون 

-ردند که تمرینات مقاومتي با افزایش توده عضلاني، انتقالک

-های سطوح سلولي، کاهش فاکتورهای التهابي و هورموندهنده

از بافت چربي که در افزایش گلوکز خون نقش  شدهترشحهای 

ها، در دارند و ایجاد تغییرات هورموني مثبت مانند کاتكولامین

رینات مقاومتي با کاهش گلوکز خون نقش دارند. همچنین، تم

های رزیستین و افزایش هورمون آدیپونكتین، در کاهش هورمون

کاهش گلوکز خون نقش دارند. برخي تحقیقات نیز گزارش 

کردند که تمرینات مقاومتي با ایجاد تغییرات در مسیرهای تولید 

آورند که و فراهمي انرژی، کاهش گلوکز خون را به ارمغان مي

بت در کاهش گلوکز خون برای افراد مجموع این تغییرات مث

 (34)شوند دیابتي مهم تلقي مي

از بافت چربي در  شدهترشحهای از طرفي، برخي هورمون

شود. یكي از گلوکز خون مي میتنظافراد دیابتي منجر به عدم 

-باشد، دیهایي که در افراد چاق و دیابتي بالا ميهورمون

اهش فعالیت و وابسته به از طریق ک DPP4است.   4پپتیدپپتیداز

گلوکز باعث کاهش ترشح انسولین از پانكراس شده و درنهایت 

ها نشان . برخي پژوهش(49, 48)دهد گلوکز خون را افزایش مي

، از افزایش DPP4دادند که تمرینات مقاومتي با کاهش فعالیت 

یكي از دلایل  ،جهیدرنت. (50)کند گلوکز خون جلوگیری مي

تمرینات مقاومتي در  متعاقبلوکز خون احتمالي کاهش گ

 تواند باشد. مي DPP4پژوهش حاضر، کاهش سطوح 

های احتمالي برای کاهش گلوکز خون از دیگر مكانیسم

در عضله اسكلتي اشاره کرد.  miR-29توان به نقش خانواده مي

MiR-29  متابولیسم گلوکز و حساسیت به انسولین در عضلات

د. احتمالاً در بیماران مبتلابه دیابت نوع کنناسكلتي را تنظیم مي

یابند، این امر به مقاومت به انسولین و کاهش دو افزایش مي

احتمالاً متابولیسم  MiR-29کند. جذب گلوکز کمک مي

کند. لیپیدها و عملكرد انسولین بر متابولیسم گلوکز را تعدیل مي

م بهتر فعالیت ورزشي منجر به حساسیت به انسولین بهتر و تنظی

miR-29 دهد که این ممكن است به شود و نشان ميمي

. از دیگر (52, 51)تغییرات در استفاده از چربي نیز مربوط باشد 

 فسفات 6توان به کاهش در بیان ژن گلوکزمسیرهای احتمالي مي

دست مسیر سیگنال ، پایینGDF11در گلوکونئوژنز، ناشي از 

PI3K/AKT/FoxO1 نقش مهمي در ، در کبد، ممكن است

کاهش سطح گلوکز خون و احیا مجدد هموستاز گلوکز داشته 

 GDF11توسط  AMPKباشد. علاوه بر این، فعالیت 

که ممكن است نقش مهمي در جذب گلوکز و  است جادشدهیا

با اثر بر کبد از طریق  GDF11هموستاز گلوکز نیز داشته باشد. 

-باعث کاهش گلوکز AKT/FoxO1و  AMPKمسیرهای 

فسفات شده و از گلیكونئوژنز و تولید گلوکز و با افزایش -6

MiR32-5P  و کاهش اختلال در عملكرد میتوکندریایي از

و از طریق فعال  NKهای کشنده طریق کاهش فعالیت سلول

از افزایش گلوکز خون جلوگیری  PI3K/AKTکردن مسیر 

 . (53)کند مي

راد یكي از عواملي که سبب افزایش گلوکز خون در اف

شود، افزایش مقاومت به انسولین است. با کاهش دیابتي مي

یابد مي کاهش زینمقاومت به انسولین، سطوح گلوکز خون 



 
 
 
 

 67سال ، 1شماره ،1403اردیبهشت-فروردین جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -331

های ایجاد مقاومت به انسولین در افراد یكي از دیدگاه. (39) 

دیابتي اختلال در عملكرد میتوکندری است. تحقیقات نشان 

د میتوکندری، منجر دادند که تمرینات مقاومتي با بهبود عملكر

. بیشتر تحقیقات (55, 54)شود به کاهش مقاومت انسولین مي

/پروتئین کیناز میتوکندریایي را نازیک 3مسیر سلولي فسفواینوزیل

عامل کاهش مقاومت به انسولین متعاقب تمرینات ورزشي 

توان عنوان کرد که تمرینات . پس مي(56, 3)اند گزارش کرده

ضر توانسته با بهبود عملكرد مقاومتي در پژوهش حا

شرایط را  PI3K/PKBمیتوکندریایي و مسیر داخل سلولي 

-برای کاهش مقاومت به انسولین فراهم کند. البته از محدودیت

گیری این فاکتورها بود. های پژوهش حاضر عدم اندازه

همچنین، تمرینات مقاومتي با کاهش فاکتورهای التهابي مانند 

-آلفا مقاومت به انسولین را کاهش مي فاکتور نكروز توموری

بر کاهش حساسیت  رگذاریتأثعواملي  ازجمله TNFaدهد زیرا 

های سطح سلولي انسولین و افزایش مقاومت به انسولین گیرنده

. همچنین، در افراد دیابتي به علت ایجاد (57)شود محسوب مي

ن پروتئی ازجملهاختلال در مسیرهای سلولي مانند برخي کینازها 

ترمینال کینازها و -و ان Bی پروتئین کینازو مهارکننده Cکیناز

های انسولیني دچار اختلال ای کاپا، گیرندهافزایش فاکتور هسته

شوند. این اختلال سبب افزایش مقاومت به انسولین در افراد مي

شود. تحقیقات نشان دادند که تمرینات مقاومتي با دیابتي مي

 IRSمل مهاری برای عملكرد صحیح کاهش این کینازها، عوا

شوند و بدین ترتیب تمرینات مقاومتي در کاهش مهار مي

. در پژوهش نیز افزایش (59, 58)مقاومت به انسولین نقش دارد 

های دهندهرا دلیل افزایش انتقال 1هورموني بنام نسفاتین

اند. گلوکزی و کاهش مقاومت به انسولین گزارش کرده

کاهش  2کاین است که در افراد دیابتي نوعیک آدیپو 1نسفاتین

گذارد. تحقیقات گزارش مي ریتأثیابد و بر اشتها و تنظیم غذا مي

-مي ریتأثبر هموستاز و سطوح گلوکز خون  1کردند که نسفاتین

از افزایش  P38/MAPK. ویسفاتین با مهار مسیر (60)گذارند 

ت به حساسیت به انسولین و افزایش مقاوم کاهش گلوکز خون،

یكي از دلایل  احتمالاً. پس (61)کند انسولین جلوگیری مي

کاهش مقاومت به انسولین در پژوهش حاضر، افزایش 

های پژوهش فاکتورهایي مانند نسفاتین باشد. البته از محدودیت

گیری این فاکتورها اشاره کرد که توان به عدم اندازهحاضر مي

وجود  هاآنگیری دازههای مالي، توانایي انبه دلیل محدودیت

های آینده به بررسي دقیق شود در پژوهشنداشت و پیشنهاد مي

 این فاکتورها پرداخته شود.

شود از تمرینات استقامتي، مقاومتي و ترکیبي در پیشنهاد مي

 گلوکز ناشتاو کاهش  GDF11جهت افزایش سطوح سرمي 

شود يپیشنهاد مماران دیابتي نوع دو استفاده شود؛ همچنین بی

های مختلف تر و شدتنظیر تحقیق حاضر، برای مدت طولاني

 قرار گیرد. مورداستفادهو ترکیبي  يمقاومت تمرینات استقامتي،

 تشکر و قدردانی

این پژوهش از رساله دکتری علي احمدی، در مرکز 

، دانشگاه آزاد اسلامي آبادنجفتحقیقات طب ورزش، واحد 

مقاله مراتب سپاسگزاری خود استخراج گردید. نویسندگان این 

را در انجام این تحقیق  هاآنو کساني که  کنندگانشرکترا از 

یاری کردند و همچنین اساتید محترم و همكاران عزیز، اعلام 

 دارنديم

 تعارض منافع

 .باشديماین مطالعه فاقد تضاد منافع 
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 Abstract 

Introduction: Type 2 diabetes is the most common type of diabetes in 

the world and includes approximately 90% of diabetic patients. The 

purpose of this study was to compare the effect of endurance, resistance 

and combined exercises on serum levels of GDF11 and some sugar 

indices in type 2 diabetic men. 

Methods: The current research method was semi-experimental with a 
pre-test-post-test design. The statistical population of the study consisted 

of type 2 diabetic men living in Isfahan city. The subjects included 48 

men with type 2 diabetes with an age range of 60.66 ± 3.44 (years), 

weight 87.47 ± 6.67 (kg), height 1.57 ± 0.11 (meters), mass index The 

body mass (kg/m2) was 36.30 ± 9.66, which were voluntarily selected 

and randomly divided into three experimental groups (12 people) and 

one control group (12 people). In order to measure research variables, 

ELISA method was used to measure GDF11 serum levels and fasting 

glucose levels. To analyze the data, one-way analysis of variance, 

Tukey's post hoc test, and t-correlated test at a significance level of 0.05 

were used with SPSS version 22 software.  
Results: The results of the present study showed that eight weeks of 

endurance, resistance and combined exercises increased GDF11 serum 

levels and decreased fasting glucose. Also, combined exercises have 

more effect on the changes of research variables than resistance and 

endurance exercises. 

Conclusion: It seems that combined exercises can be used to increase 

GDF11 serum levels and decrease fasting glucose in type 2 diabetic men. 

Keywords: Combined Exercises, GDF11, Glucose, Diabetes 
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