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Background Growth/differentiation factor-15 (GDF-15) is a stress responsive cytokine linked to obesity, 
cardiovascular disease and inflammation. Exercise can be a transient physiological stress in whole-body 
energy metabolism.
Objective The aim of this study was to evaluate the glucose, insulin and GDF-15 serum responses to 
acute effects of two intermittent and continuous exercises in sedentary obese males.
Methods In this quasi-experimental study, eight inactive men (Mean±SD age, 25.75±2.37 years, body 
mass index: 31.96±3.03 kg/m2) were asked to perform two types of high-intensity intermittent activity 
(HIIT, 6×1-min running with 85% VO2max intensity and 4-min rest with 60% VO2max intensity between 
sets) and moderate-intensity continuous exercise (MIT, 30-min running with 65% VO2max intensity) in a 
crossover and randomly designed protocol along with control session.
Findings GDF-15 serum level exercise significantly increased after HIIT and MIT exercises compared to 
the control (P<0.001) and after 24 h, no significant difference was seen between the results of two 
groups (P>0.62). Serum glucose level significantly decreased after both HIIT and MIT protocols compared 
to the controls (P<0.001), but no significant differences were observed in insulin serum levels between 
protocols (P>0.13).
Conclusion Exercise can increase plasma GDF-15 level and improve glucose metabolism in inactive 
obese males. 
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Extended Abstract

1. Introduction

besity is as one of the major pathological 
conditions and one of the most important 
factors in development of metabolic syn-
drome, type 2 diabetes and cardiovascu-
lar diseases [3] . Obesity is linked to these 

diseases via creation and development of chronic inflam-
mation [25]. Insulin resistance, as an important feature 
of obesity, and associated risk factors induce several 
pre-inflammatory factors including interleukin-6, tu-
mor necrosis factor (TNF)-α and growth/differentiation 
factor-15 (GDF-15) through disruption in pancreatic 
beta cells [25]. The GDF-15 is a member of the growth 
factor-β family that can be activated as a metabolic regu-
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lator from various tissues including macrophages, liver, 
and white adipose tissue [23].

As an adipokin like adiponectin and leptin, it can regulate 
glucose and fat metabolism as well as the type of stress-
sensitive cytokine that regulates energy homeostasis [23]. 
Physical activity is the component of obesity treatment and 
prevention of many chronic diseases that can be applied 
in various ways [11]. Pre-inflammatory and inflammatory 
cytokines secreted from different tissues in response to ex-
ercise, have been implicated as potential molecular mecha-
nisms of adaptation to exercise [9]; however, it is not well 
known whether these adaptation created by exercise can 
affect the GDF-15 level as an anti-obesity potential [15]. 
Therefore, this study aimed to evaluate the response of glu-
cose, insulin and GDF-15 levels to two types of intermittent 
and continues exercises among inactive obese men. 

2. Materials and Methods

The study population consisted of 60 inactive male 
students with obesity at Guilan University who were 
studying in the academic year 2017-18. Of these, 8 stu-
dents (Mean±SD age, 25.75±2.37 years; body mass in-
dex, 31.96±3.03 Kg/m2) were selected as study samples 
and were asked to perform two types of high-intensity 
(HIIT) intermittent activity and medium-intensity 
(MIT) continues activity using crossover and random-
ized crossover designs and then attend a control session 
with no activity. At the first session, anthropometric 
characteristics (height, weight, body fat percentage and 
body mass index), and physiological parameters such as 
maximal oxygen uptake (VO2max) (by Bruce Test) were 
measured. After one week, subjects were randomly as-
signed to crossover exercise protocols for three weeks.

The HIIT intermittent activity consisted of 10-min 
warm up at an intensity of 50- 60% VO2max, six 1-min 
interval activity at intensity of 85% VO2max and 4-min 
active recovery at an intensity of 50-60% VO2 max and 

finally, 5-min cooling down, while the MIT continues 
activity included 30-min running on the treadmill at an 
intensity of 65% VO2max. Subjects did not perform any 
activity in control session. Blood samples were collected 
from the subjects three times before, immediately and 24 
hours after the recovery.

3. Results

The anthropometric and physiological responses to the 
exercise conditions are presented in Table 1. The results of 
data analysis using repeated measures ANOVA showed that 
the serum GDF-15 levels were significantly increased after 
HIIT and MIT exercises (P=0.001); however, there was no 
significant difference between the two exercises protocol 
in increasing serum levels of GDF-15 immediately after 
exercise (P˃0.33). Furthermore, there was no significant 
difference in serum insulin levels between two exercises 
(P˃0.13); however, there was a significant difference in se-
rum glucose level such that both types of HIIT and MIT 
protocols significantly reduced serum glucose level at 3 
time intervals (before, after and 24 hours after exercise) 
compared to the control group (P˃0.005), but no difference 
was found between the two exercise protocols (P˃0.48).

4. Conclusion

The present study investigated the acute effect of two 
types of HIIT intermittent and MIT continues exercises on 
serum levels of GDF-15, insulin and glucose in inactive 
obese men. The result showed that serum levels of GDF-
15 immediately was increased significantly after both types 
of exercises, but decreased significantly during the 24-hour 
recovery period after both protocols. This result is in agree-
ment with the result of Kleinert  et al. [15]. They also re-
ported a significant increase in the GDF-15 level of healthy 
subjects following a MIT continuous activity at intensity of 
67% VO2max. Elevated serum levels of GDF-15 were also 
observed within one hour of exercise. In this regard, it can 
be stated that GDF-15 may increase in response to stress 

Table 1. Anthropometric and physiological characteristics of subjects

Variable Mean±SD

Age (year) 25.75±2.37 

Wight (kg) 102.36±17.31  

Height (cm) 178.50±0.75 

BMI (kg. m2) 31.96±3.03 

VO2max (ml.kg-1.min-1) 36.98±3.82

BMI: Body mass index
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and cellular damage caused by acute exercise, which may 
continue for several hours after exercise [12].

The decrease of GDF-15 level until a level lower than the 
baseline level during the recovery period after exercise may 
indicate potential anti-inflammatory effects of exercise by 
reducing the level of anti-inflammatory cytokines in later 
hours. Tchou et al. also reported a decrease in GDF-15 
level 48 hours after a session of intense endurance exer-
cise in elite soccer players [14]. GDF-15 is an indicator of 
the extent of damage to the cardiovascular system and its 
function. Tchou et al. showed that GDF-15 reflects a tran-
sient endothelial dysfunction in athletes who participated 
in a heavy, long-range exercise activity. In animal models, 
GDF-15 serum from the heart in response to ischemia/re-
perfusion injury, compressive overload, and heart failure is 
released by pre-inflammatory cytokines such as interleu-
kin-6 and oxidative stress-dependent pathway [14].

Galliera et al reported the GDF-15 serum as a parameter 
monitoring cardiovascular function after a session of in-
tense activity in elite rugby players [12]. GDF-15 can exert 
its anti-obesity and anti-diabetic effect by regulating mito-
chondrial biogenesis-dependent pathways. This metabolic 
effect of GDF-15 may be a possible reason for the improve-
ment of glucose metabolism in the present study. It seems 
that the increase in GDF-15 level induced by acute exercise 
activity may be an effective factor in improving plasma 
glucose in obese men. Our study showed that exercise can 
increase plasma GDF-15 level and improve glucose me-
tabolism in sedentary obese males.
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پاسخ گلوکز، انسولین و فاکتور تمایز رشدی-15 سرمی به اثر حاد دو نوع فعالیت ورزشی تناوبی و 
تداومی در مردان چاق غیرفعال

زمینه فاکتور تمایز رشدی-15، سایتوکین حساس به استرس است که با چاقی، بیماری های قلبی عروقی و التهاب همراه است. فعالیت 
ورزشی می تواند یک تنش فیزیولوژیکی گذرا در متابولیسم انرژی کل بدن باشد.

هدف این مطالعه با هدف بررسی پاسخ گلوکز، انسولین و فاکتور تمایز رشدی-15 سرمی به اثر حاد دو نوع فعالیت ورزشی تناوبی و تداومی 
در مردان چاق غیرفعال انجام شد.

مواد و روش ها در این مطالعه نیمه تجربی، از هشت مرد غیرفعال )میانگین سنی 2/37±25/75 سال با شاخص توده بدنی31/96±3/03 
کیلوگرم بر مترمربع( خواسته شد با استفاده از طرح متقاطع و تصادفی، دو نوع فعالیت تناوبی با شدت بالا، شامل شش وهله دویدن 
یک دقیقه ای با شدت 85 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی و چهار دقیقه تناوب استراحتی بین ست ها، با شدت 60 درصد حداکثر اکسیژن 
مصرفی و فعالیت تداومی، با شدت متوسط شامل 30 دقیقه دویدن تداومی با شدت 65 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی را انجام دهند، 

در حالی که در شرایط کنترل هیچ گونه فعالیتی انجام ندادند. 

یافته ها سطوح سرمی فاکتور تمایز رشدی- 15 پس از فعالیت تناوبی و تداومی نسبت به شرایط کنترل، افزایش معناداری داشت 
)P˂0/001( و بعد از 24 ساعت بین فعالیت تناوبی و تداومی تفاوت معناداری مشاهده نشد )P˃0/62(. گلوکز سرمی پس از فعالیت 
تناوبی و تداومی نسبت به وضعیت کنترل کاهش معناداری داشت )P˂0/001(. اما بین مداخله های پژوهش تفاوت معناداری در سطوح 

.)P˃0/13( انسولین سرمی وجود نداشت

نتیجه گیری نتایج نشان داد فعالیت ورزشی می تواند باعث افزایش فاکتور تمایز رشدی-15 پلاسما و بهبود متابولیسم گلوکز در مردان 
چاق غیرفعال شود.

کلیدواژه ها: 
فعالیت ورزشی هوازی، 

تمرینات تناوبی با شدت 
بالا، فاکتور تمایز رشدی 

-15، چاقی
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تاریخ انتشار: 09 مهر 1398 
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مقدمه

چاقی یا به طور خاص تجمع بیش از حد چربی بدن، به طور 
پیش رونده و قابل ملاحظه ای به عنوان یک عامل تهدید کننده سلامت 
جهانی در حال افزایش است. در سال 2014، بیشتر از 39 درصد 
از بزرگ سالان در دسته با اضافه وزن )شاخص توده بدنی1 بالاتر از 
25کیلوگرم بر متر مربع( و 13 درصد در دسته چاق )BMI بالاتر 
از 30کیلوگرم بر متر مربع( طبقه بندی شده اند ]1[. شیوع چاقی و 
اضافه وزن از سال 1980 در سراسر جهان دو برابر شده است ]2[. 
اضافه وزن و چاقی، با تغییر عوامل خطرزای سلامتی ازجمله بالارفتن 

1. Body mass index (BMI)

سطوح لیپیدهای خون، انسولین و گلوکز همراه است ]3[. همچنین 
یک ریسک فاکتور بزرگ برای بیماری های قلبی عروقی، دیابت نوع 
بیماری هایی  به  افراد مبتلا  متابولیک است که در  اختلالات  و   2
افزایش  با  متابولیک  سندرم  و   2 نوع  دیابت  آترواسکلروز،  مانند 
خطر مرگ ومیر همراه است. بنابراین، طبقه بندی ریسک فاکتورهای 
قلبی عروقی و درمان آن ها ازجمله اهداف مهم در کنترل بیماران 

چاق است ]2[. 

مهارکننده  سایتوکین  عنوان  به  رشدی- 2،15  تمایز  فاکتور 
از  که  است  قلبی عروقی  جدید  نسبتاً  نشانگر  یک  ماکروفاژ- 1، 

2. Growth differentiation factor 15 (GDF-15) 
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ماکروفاژها، کاردیومیوسیت ها3 و سلول های اندوتلیال در پاسخ به 
آسیب بافت ها، آنوکسی4 و سایتوکین های پیش التهابی تولید می شود 
و اثرات ضد آپوپتوزی دارد ]4[. اخیراً نتایج مطالعه ای افزایش قابل 
توجه GDF-15 را در بیماران مبتلا به بیماری های قلبی عروقی و 
با  مستقیم  طور  به   GDF-15  .]5[ داده اند  نشان  قلبی  نارسایی 
اندازه گیری های اختلالات قلبی عروقی و اندوتلیالی در ارتباط است 
و نشان داده شده است می تواند پیش بینی کننده عوامل خطرساز 

قلبی عروقی سنتی و فراتر از آن باشد ]6[. 

افزایش سطوح GDF-15 به طور قوی با نسبت دور کمر به قد، 
سن، فشار خون شریانی، انسولین، گلوکز و کراتینین ارتباط دارد؛ 
به طوری که در افراد چاق و دیابت نوع 2 افزایش سطوح گلوکز 
و انسولین باعث افزایش سطوح در گردش GDF-15 می  شود ]7[. 
برای کنترل وزن، کاهش ریسک فاکتورهای  بدنی  فعالیت  مزایای 
قلبی عروقی، کاهش توده چربی، بهبود متابولیسم گلوکز و انسولین و 
کنترل چاقی به خوبی اثبات شده است، به طوری که تمرین ورزشی 
بهبود  قلبی عروقی،  سلامت  بهبود  جهت  روشی  عنوان  به  هوازی 
حساسیت به انسولین و متابولیسم گلوکز، کنترل وزن و کنترل چاقی 

در افراد چاق و دارای اضافه وزن به شمار می رود ]8[. 

 یافته های اخیر نشان داد تمرین های تناوبی با شدت بالا روشی 
کارا از نظر زمان و دستورالعمل ورزشی مؤثر برای کاهش چربی افراد 
چاق و دارای اضافه وزن است و باعث تعادل منفی انرژی می شود ]9[. 
از طرفی، زمانی که این نوع تمرین ها با تمرین های تداومی با شدت 
متوسط مقایسه شد، موجب بهبود بیشتر در آمادگی های قلبی عروقی 
و بهبود متابولیسم گلوکز شد ]10[. مطالعات نشان داده اند تمرین 
به عنوان یک  اندوتلیال  بهبود عملکرد  باعث  بالا  با شدت  تناوبی 
 .]11[ می شود  انسولین  بهبود حساسیت  و  وزن  کاهش  از  پیامد 
نقش نشانگرها5 جهت ارزیابی تأثیر شدت های مختلف فعالیت های 
ورزشی در طب ورزشی ضروری است ]12[. ازجمله آن ها، فاکتور 
تمایز رشدی - 15 است که به عنوان نشانگر قوی جهت تشخیص 
عوامل خطرزای قلبی عروقی در بیماران قلبی عروقی، چاق و افراد 

عادی استفاده می شود ]13[.

GDF- بر سطوح سرمی تمرین های ورزشی  تأثیر  با  ارتباط  در 
15 مطالعه های بسیار محدودی وجود دارد. در این راستا، مطالعه 
گالیرا و همکاران نشان داد ورزش شدیدِ حاد منجر به افزایش قابل 
ملاحظه ای در پپتید ناتریورتیک نوع 6B و GDF-15 در بازیکنان 
روی  پژوهشی  در  همکاران  و  چو7  تی   .]12[ می شود  راگبی 
فوتبالیست های نخبه که پس از یک مسابقه فوق استقامتی انجام داده 
بودند، افزایش چشمگیری را در سطوح سرمی GDF-15 نشان دادند 

3. Cardiomyocytes
4. Anoxia
5. Biomarker
6. N-terminal pro b-type natriuretic peptide
7. Tchou

]14[. کلینرت8 و همکاران در پژوهش خود افزایش قابل ملاحظه 
سطوح در گردش GDF-15 را بعد از یک جلسه فعالیت ورزشی با 

شدت متوسط در افراد سالم گزارش کردند ]15[. 

در  انجام شده  تحقیق  اولین  حاضر  پژوهش  اینکه  به  توجه  با 
 GDF-15 زمینه تأثیرهای فعالیت ورزشی بر پاسخ فاکتور التهابی
افراد  فاکتور در  این  آیا  این سؤال که  به  ایران است و پاسخ  در 
مبتلا به چاقی می تواند تحت تأثیر تمرین های ورزشی قرار گیرد یا 
خیر، هنوز در هاله ای از ابهام است، هدف تحقیق حاضر بررسی اثر 
حاد دو نوع فعالیت ورزشی تناوبی با شدت بالا و تداومی با شدت 
متوسط بر سطوح سرمی GDF-15، انسولین و گلوکز در مردان 

چاق غیرفعال بود.

مواد و روش ها

مطالعه حاضر از نوع تجربی با طرح متقاطع9 بود. جامعه آماری 
پژوهش را کلیه دانشجویان پسر چاق و غیرفعال دانشگاه گیلان 
که در سال تحصیلی 97-96 مشغول به تحصیل بودند، تشکیل 
دادند. به منظور انتخاب آزمودنی ها، ابتدا اطلاعیه هایی در سطح 
دعوت  داوطلب،  افراد  از  و  نصب  گیلان  دانشگاه  دانشکده های 
به  ورود  معیارهای  داشتن  با  نفر  نهایتاً، هشت  به همکاری شد. 
انتخاب شدند. معیارهای  از بین حدود 60 فرد داوطلب  تحقیق 
ورود شامل این موارد بود: دامنه سنی 20 تا 30 سال، نداشتن 
برنامه ورزشی منظم در شش ماه تا یک سال گذشته و داشتن 
بر مترمربع.  از 30 کیلوگرم  بالاتر  و  بدنی مساوی  توده  شاخص 
قبل از شروع پژوهش، در یک جلسه مقدماتی )آشناسازی(، ضمن 
تشریح اهداف، روش های اندازه گیری و بیان ماهیت و نحوه کار، از 
تمام آزمودنی ها رضایت نامه کتبی جهت شرکت در پژوهش اخذ 
شد. در این جلسه، به افراد توصیه شد در در هرگونه فعالیت های 

پُرشدت و منظم دیگری خارج از تحقیق شرکت نکنند.

ارزیابی های  ورزشی،  دستوالعمل  اجرای  از  قبل  هفته  یک 
و  جسمانی  آمادگی  بدنی،  ترکیب  اندازه گیری  شامل  پیش آزمون 
ارزیابی های بیوشیمیایی صورت گرفت. اندازه گیری متغیرهای ترکیب 
بدنی شامل قد آزمودنی ها با استفاده از قد سنج دیواری )بر حسب 
سانتی متر(، وزن )بر حسب کیلوگرم( با ترازوی مدرج شده، شاخص 
توده بدن وزن به کیلوگرم تقسیم بر مجذور قد به متر، درصد چربی 
با استفاده از دستگاه تحلیل ترکیب بدن10 و دور کمر با استفاده از 
متر نواری صورت گرفت. همچنین برای اندازه گیری حداکثر اکسیژن 
مصرفی11 از آزمون بروس12 جهت تعیین حداکثر اکسیژن مصرفی 
آزمودنی ها استفاده شد. آزمون بروس شامل پروتکل چند مرحله ای بر 
روی نوارگردان بروس است که با سرعت 2/74 کیلومتر در ساعت و 

8. Kleinert
9. Cross over
10. Body composition analyzer
11. Vo2max
12. Bruce test 
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شیب 10 درصد آغاز می شود و درصد شیب و سرعت نوارگردان در 
هر مرحله سه دقیقه ای افزایش می یابد. آزمون تا زمانی ادامه می یافت 
که آزمودنی خسته می شد و قادر به ادامه آزمون نبود. زمان رسیدن 
به واماندگی، به دقیقه، از لحظه شروع تا زمانی که فرد قادر به ادامه 
فعالیت نباشد، اندازه گیری و محاسبه می شد و به صورت کسری از 
توان هوازی آزمودنی ها  برآورد  برآوردی جهت  دقیقه در معادلات 

استفاده می شد ]16[. 

پس از برآورد VO2 max، در جلسه ای مجزا به صورت تصادفی، 
با  بالا و سه نفر فعالیت تداومی  با شدت  سه نفر فعالیت تناوبی 
شدت متوسط روی نوارگردان انجام دادند و دو نفر به عنوان افراد 
بدین  ندادند.  انجام  فعالیتی  نوع  هیچ  کنترل  شرایط  در  حاضر 
مدت سه  )به  هفته  در  یک جلسه  به صورت  آزمودنی ها  صورت 
هفته با فواصل شش روز "دوره پاک سازی"( و به صورت متقاطع 
در معرض سه مداخله قرار گرفتند. پروتکل HIIE شامل پنج دقیقه 
با شدت 60 درصد  VO2 max)جاگینگ13 و حرکات  گرم کردن 
دویدن  فعالیت  وهله  شش  پروتکل  اصلی  بدنه  بود.  کششی( 
چهار  و   VO2 max درصد   85 شدت  با  اینتروال14  یک دقیقه ای 
و   VO2 max درصد  با شدت 60  فعال  استراحتی  تناوب  دقیقه 
پنج دقیقه سرد کردن با شدت 50 درصد VO2 max بود. پروتکل 
با  فعالیت تداومی با شدت متوسط، شامل پنج دقیقه گرم کردن 
بود.  و حرکات کششی(  )جاگینگ   VO2 max شدت 60 درصد 
بدنه اصلی پروتکل 30 دقیقه دویدن با 65 درصد VO2 max و پنج 

دقیقه سرد کردن با شدت 50 درصد VO2 max بود ]17[. 

فرایند خون گیری بدین صورت بود که در هر جلسه سه بار، پیش 
از فعالیت )ناشتا(، بلافاصله بعد از فعالیت )40 دقیقه بعد( و 24 
ساعت بعد از فعالیت نمونه گیری انجام شد و در شرایط کنترل نیز 
اولین نمونه خونی به صورت ناشتا )ساعت 8 صبح(، 40 دقیقه بعد 
و 24 ساعت بعد به مقدار پنج سی سی از ورید بازویی افراد گرفته 
شد و در لوله های خلأ فاقد ماده ضدانعقاد ریخته شد. نمونه های 
خونی به مدت 10 دقیقه با دور 3500 در دقیقه سانتریفیوژ و سِرم، 
جداسازی شد و برای استفاده در ادامه مراحل پژوهش به فریزر با 

13. Jogging
14. Interval

دمای منفی 30 درجه سانتی گراد انتقال یافت. برای سنجش سرمی 
 GDF-15 Human، Zell bio Gm. از روش الایزا و کیت GDF-15
BH )ساخت کشور آلمان( با حساسیت پنج نانوگرم در لیتر مطابق 
با روش درج شده در بروشور کیت استفاده شد. همچنین گلوکز با 
استفاده از کیت گلوکز )شرکت پارس آزمون، ایران( به روش گلوکز 
اکسیداز اندازه گیری شد. سنجش انسولین پلاسما به روش الایزا و 
با استفاده از کیت Accu Bind Elisa )ساخت کشور آمریکا( انجام 
نرم افزار  نسخه 20  با  از جمع آوری،  نیاز پس  مورد  اطلاعات  شد. 
SPSS در سطح معناداری P≤0/05 تجزیه و تحلیل شد. پس از اینکه 
نرمال بودن داده ها با آزمون شاپیروویلک15 تأیید شد، جهت تعیین 
از  تحقیق،  گروه های  بین  متغیرها  میانگین  تفاوت  معنی داربودن 
آزمون تحلیل واریانس یک طرفه )آنووا( با اندازه گیری مکرر و آزمون 

بونفرونی16 استفاده شد.

یافته ها

ویژگی های آنتروپومتریکی و فیزیولوژیکی آزمودنی ها در جدول 
 GDF-15 ،شماره 1 و میانگین و انحراف معیار متغیرهای گلوکز
و انسولین در جدول شماره 2 آمده است. نتایج تحلیل داده ها با 
داد  نشان  مکرر  اندازه گیری  با  واریانس  تحلیل  آزمون  از  استفاده 
مقادیر GDF-15 سرمی پس از وضعیت های تمرینی تناوبی شدید و 
تداومی با شدت متوسط نسبت به شرایط کنترل، افزایش معناداری 
داشت )P= 0/001(. بین دو نوع پروتکل فعالیت ورزشی در میزان 
ورزش  اجرای  از  پس  بلافاصله   GDF-15 سرمی  سطوح  افزایش 
تفاوتی وجود نداشت )P˃0/33(، اما این سطوح سرمی در 24 ساعت 
پس از فعالیت تناوبی با شدت بالا و تداومی با شدت متوسط، کاهش 
معناداری داشتند. هرچند بر اساس نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی، 
این کاهش بین دو نوع پروتکل معنادار نبود )P˃0/62(. در حالی 
 GDF-15 که در گروه شاهد، تفاوت معنی داری در سطوح سرمی
 .)P=0/139( بین هیچ یک از زمان های اندازه گیری شده مشاهده نشد

یافته های پژوهش حاضر نشان داد اختلاف معناداری در سطوح 
انسولین سرمی بین مداخله های پژوهش وجود ندارد )P˃0/13( با 

15. Shapiro-wilk
16. Bonferoni

جدول 1. ویژگی های آنتروپومتریکی و فیزیولوژیکی آزمودنی ها

میانگین ± انحراف استانداردپارامتر

2/37 ± 25/75سن )سال(

17/31 ± 102/36وزن )کیلوگرم(

0/75± 178/50قد )سانتی متر(

3/03 ± 31/96شاخص توده بدنی )کیلوگرم بر مجذور قد(

 VO2max )میلی لیتر / کیلوگرم / دقیقه(
36/98± 3/82
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این حال، تفاوت معنی داری در مقادیر گلوکز سرمی بین گروه های 
 MIE و HIIE مداخله ها وجود داشت؛ به طوری که هر دو نوع فعالیت
باعث کاهش معنی دار گلوکز سرمی در سه مداخله زمانی )قبل، بعد و 
 )P˃0/005( نسبت به گروه شاهد شده بود )24 ساعت بعد از فعالیت

.)P˃0/48( اما تفاوتی بین دو نوع پروتکل ورزشی وجود نداشت

بحث و نتیجه گیری

نتایج پژوهش حاضر نشان داد سطوح سرمی GDF-15 بلافاصله 
بعد از فعالیت تناوبی با شدت بالا و تداومی با شدت متوسط افزایش 
معناداری یافت؛ در حالی که در طول دوره ریکاوری 24 ساعته پس 
از هر دو نوع پروتکل، کاهش معناداری یافت. این نتیجه با نتایج 
پژوهش کلینرت و همکاران همسو بود؛ به طوری که آن ها نیز افزایش 
معنادار سطوح GDF-15 را متعاقب یک جلسه فعالیت تداومی با 
شدت متوسط با شدت 67 درصد VO2max در افراد سالم گزارش 
کردند که این بالا بودن سطوح سرمی GDF-15 در طی یک ساعت 
بعد از فعالیت نیز مشاهده شد ]15[. اگرچه در پژوهش حاضر دوره 
GDF- ریکاوری 24 ساعته بعد از ورزش باعث کاهش سطوح سرمی

15 حتی کمتر از میزان پایه )قبل از فعالیت( شده بود، در این رابطه 
می توان اظهار داشت GDF-15 احتمالًا در پاسخ به استرس و آسیب 
سلولی ناشی از فعالیت ورزشی حاد می تواند افزایش یابد که این 
افزایش تا چند ساعت بعد از فعالیت نیز می تواند ادامه یابد و لذا مدت 
زمان بیشتری لازم است که سطوح آن کاهش یابد ]12[. در این 
رابطه نیز می توان گفت فعالیت ورزشی می تواند تأثیرات ضد التهابی 
را از طریق کاهش سطوح سایتوکاین های ضد التهابی در ساعت های 

بعد ایجاد کند ]18[. 

گالیرا17 و همکاران نیز در پژوهش خود، افزایش سطوح سرمی 
GDF-15 را در بازیکنان نخبه راگبی پس از یک جلسه تمرین شدید 
مشاهده کردند که با نتایج پژوهش حاضر همسو بود. آن ها گزارش 
کردند فعالیت ورزشی شدید به عنوان استرس گذرا احتمالًا باعث 
تغییرات در پارامترهای قلبی عروقی از جمله GDF-15 می شود و روند 
افزایشی آن پس از تمرین نشان می دهد تولید این مولکول به وضوح 
تحت تأثیر فعالیت ورزشی شدید قرار می گیرد ]12[. به رغم تفاوت 
در شدت و مدت فعالیت و نوع پروتکل های تناوبی با شدت بالا و 
تداومی با شدت متوسط، تغییرات مشاهده شده در سطوح سرمی 
GDF-15 بلافاصله بعد از فعالیت و دوره ریکاوری 24 ساعته در هر دو 
نوع مشابه بود که احتمالًا می توان گفت هر دو نوع فعالیت، استرس 
لازم جهت ترشح GDF-15 به عنوان سایتوکین حساس به استرس 

را ایجاد می کنند. 

مونک18 و همکاران در پژوهشی تحت عنوان »بررسی پاسخ 
GDF-15 به شش ماه تمرین های ورزشی منظم در افراد مبتلا به 
بیماری کرونری حاد«، عدم تغییر در سطوح GDF-15 را گزارش 
این می تواند  و  بود  ناهمسو  پژوهش حاضر  نتایج  با  کردند که 
به دلیل اختلاف در آزمودنی و همچنین نوع تمرین ورزشی ای 
که در پژوهش مونک و همکاران به صورت تمرین های ورزشی 
مزمن )طولانی مدت( بوده، باشد ]GDF-15 .]19 نشانگری است 
که میزان آسیب وارده به سیستم قلبی عروقی و عملکرد آن را 
 GDF-15 نشان می دهد ]12[. تی چو و همکاران نشان دادند
منعکس کننده یک اختلال عروقی گذرا در ورزشکارانی است که 
در یک فعالیت ورزشی سنگین و طولانی مانند دو فوق ماراتن 

17. Galliera

18. Munk

جدول 2. میانگین و انحراف معیار متغیرهای گلوکز، GDF-15 و انسولین در سه شرایط موردمطالعه

زمانمتغیر
میانگین±انحراف معیار

شاهدفعالیت تداومی با شدت متوسطفعالیت تناوبی با شدت بالا

گلوکز
)میلی گرم / دسی لیتر(

6/92±6/9098/10±25/799/25±98/2قبل

8/64±100/12*7/28±96/1*8/1± 95/25بعد

11/45±99/12*10/45± 97/12*11/95±2496/1 ساعت

GDF-15
)نانوگرم / لیتر(

6/15±4/10367±6/78363±369قبل

8/07±390*13/30±406*10/01±415بعد

7/50±372*14/74±335*7/38±24333 ساعت

انسولین
)میکروواحد / لیتر(

1/30±2/0313/62±2/4513/87±13/12قبل

2/40±3/3014/37±2/8312±11/75بعد

3/60±2/2513±3/9212/75±2412/5 ساعت
* تفاوت معنی دار )P≥0/05( نسبت به حالت پایه با استفاده از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه با اندازه گیری مکرر
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از   GDF-15 حیوانی،  مدل های  در   .]14[ بودند  کرده  شرکت 
قلب در پاسخ به آسیب ایسکیمی رپرفیوژن19، اضافه بار فشاری 
ازجمله  پیش التهابی  سایتوکین های  از طریق  قلبی  نارسایی  و 
آزاد  اکسیداتیو،  استرس  به  وابسته  و مسیرهای  اینترلوکین-6 
می شود ]GDF-15 .]13 می تواند از بافت های مختلفی ازجمله 
عضله اسکلتی، قلب، ماکروفاژها و بافت چربی ترشح شود، اما 
اینکه ظهور و افزایش آن در گردش خون از چه منبعی است، 

نامشخص است ]16 ،15[. 

GDF- ،)به عنوان یک عامل رونویسی( P53 بافت چربی از طریق
ارتباط می دهد ]20[. بیان  15 را با چاقی و مقاومت به انسولین 
GDF-15 با هر دو مکانیسم وابسته و مستقل P53 کنترل می شود 
GDF- 21[؛ به طوری که لی20 و همکاران توضیح دادند افزایش بیان[

15 با افزایش قندخون در سلول های اندوتلیالی عروق انسان، از طریق 
مسیر وابسته به P53 است ]22[. چاقی مسیر P53 را در بافت چربی 
تقویت می کند و به افزایش تولید سایتوکین های پیش التهابی مانند 
اینترلوکین-6، مقاومت به انسولین و دیابت منجر می شود ]23[. 
بیان GDF-15 توسط سایتوکین های پیش التهابی به سرعت صورت 
می گیرد و درنتیجه به عنوان نشانگر برای التهاب در بافت چربی عمل 
می کند ]21[. افزایش یافتن سطوح گلوکز خون )هایپرگلیسیمی( و 
مقاومت به انسولین از علائم مربوط به چاقی است؛ در این شرایط 
گونه های فعال اکسیژن21 افزایش می یابند و به آسیب سلول و ایجاد 
و  استرس  به  پاسخ  در   .]24[ می شود  منجر  اکسیداتیو  استرس 
التهاب تولید شده توسط سلول های مختلفی ازجمله ماکروفاژها، بافت 
چربی و قلبی عروقی، GDF-15 تولید می شود ]21[. به همین دلیل 
می توان گفت یکی از محدودیت های پژوهش حاضر، عدم اندازه گیری 

شاخص های التهابی همچون IL-6 و استرس اکسایشی است.

سطوح  معنادار  کاهش  حاضر  پژوهش  دیگر  یافته های  ازجمله 
سرمی گلوکز بعد از هر دو نوع فعالیت تناوبی شدید، تداومی نسبت 
به شرایط کنترل بود. تغییرات سطوح سرمی انسولین معنادار نبود. 
اگرچه مکانیسم های مختلفی در ارتباط با نقش تمرین های ورزشی 
بر گلوکز و انسولین گزارش شده است، با این حال اطلاعات محدودی 
درباره نقش تغییرات GDF-15 ناشی از فعالیت ورزشی بر تغییرات 
گلوکز و انسولین وجود دارد. بر اساس مطالعه ویلا22 و همکاران، 
ارتباط قوی بین سطوح انسولین و گلوکز با GDF-15 وجود دارد؛ به 
طوری که با افزایش سطوح انسولین، مقاومت به انسولین و گلوکز 

GDF-15 نیز افزایش می یابد ]25[.

 ،P53 از طریق تحریک مسیرهای وابسته و مستقل از GDF-15
 P38 MAPK و   23 AMPK سیگنالینگ  مسیر  تحریک  جمله  از 
در عضله اسکلتی، از طریق تنظیم بیوژنز میتوکندریایی می تواند 

19. Ischemia-reperfusion

20. Li
21. Reactive oxygen species (ROS)
22. Vila
23. Adenosine monophosphate-activated protein kinase

تأثیرات ضدچاقی و ضددیابتی داشته باشد ]27، 26 ،15[. این نقش 
متابولیکی GDF-15 می تواند دلیلی احتمالی برای بهبود متابولیسم 
گلوکز در پژوهش حاضر باشد. انسولین به عنوان یکی از هورمون های 
اصلی در متابولیسم گلوکز است که در پژوهش حاضر به رغم کاهش 
سطوح گلوکز بلافاصله بعد از فعالیت و 24 ساعت پس از فعالیت، 
تغییرات معناداری نداشت. احتمالًا مکانیسم مستقل از انسولین و 
مسیرهای سیگنالینگ مربوط به آن، در جریان انقباض عضلانی و 
تحریک به مصرف گلوکز صورت گرفته است ]28[. به نظر می رسد 
افزایش GDF-15 متعاقب فعالیت ورزشی حاد می تواند عاملی مؤثر 

در بهبود گلوکز پلاسما در مردان چاق غیرفعال باشد. 

ملاحظات اخلاقی

پیروی از اصول اخلاق پژوهش

در   IR.GUMS.REC.1397.017 اخلاق  کد  با  حاضر  مطالعه 
گیلان  پزشکی  علوم  دانشگاه  پژوهشی  طرح های  اخلاق  کمیته 

تصویب شده است.

حامی مالی

پژوهش حاضر برگرفته از طرح پژوهشی پایان نامه تصویب شده 
فیزیولوژی  رشته  کارشناسی ارشد  دانشجوی  گل پسندی،  هادی 
ورزشی کاربردی در دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه 

گیلان است. 
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