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Abstract  

Aim: Aging is associated with increased functional and morphological alteration in 

cardiac tissue which in turn increases the risk of cardiovascular diseases. Recently 

Growth Differentiation Factor 11 (GDF11) is suggested as anti-aging factor in cardiac 

tissue, so the present study aimed at investigating the effect of aerobic and resistance 

training on cardiac tissue levels of GDF11 in elderly rats. Methods:  Twenty four 

elderly male rats were used and divided into 3 groups: control, resistance training 

(Climbing the ladder with a resistance of 55 to 85% of a maximum repetition, 3 

sessions per week) and aerobic training (swimming with a load equal to 3-6% of body 

weight, 4 sessions per week, 45 minutes per session). After eight weeks, heart weight 

and GDF11 levels of cardiac tissue were assessed. Results:   The results of one-way 

analysis of variance test showed that resistance and aerobic training increased GDF11 

of cardiac tissue by 5.1% and 4.6%, respectively; however, the changes were not 

statistically significant (p= 0.59). Also, comparing to the control group the heart to 

body weight ratio was 5.9% and 3% lower in both resistance and aerobic training 

groups, respectively (p= 0.67). Conclusions: The trend of changes in GDF11 levels 

and heart to body weight ratio observed in the present study supports the proposed role 

for GDF11 in the control of aging related pathological hypertrophy. However, it seems 

that training, at least with the intensity, duration and type used in the present study, 

does not have a significant effect on the levels of this protein.  
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Extended abstract  

 

Background 

World's elderly population is growing dramatically and aging is associated with morphological and functional changes in 

cardiomyocytes, which are the main cause of the pathogenesis of cardiac disease and related mortality (4). One of these 

changes is aging-induced cardiac hypertrophy, a pathological condition associated with diastolic heart failure (5). Growth 

differentiation factor 11 (GDF11) is a protein that has recently been introduced as one of the most important mediators in 

reversing the process of pathological hypertrophy (8). Generally, physiological levels of this protein decrease with age 

(14). 

There is a growing scientific evidence about the positive effect of regular physical activity and exercise in coping with 

heart disease and mortality (15). However, there is still no precise information about the regulatory effects of exercise on 

longevity-related proteins and the role of these proteins in the mechanism by which exercise may help in coping with the 

pathological effects of aging on cardiac tissue. Therefore, the aim of the present study was to investigate whether GDF11 

is part of the mechanism of effect of exercise training on the cardiac tissue of elderly rats.  

 

Methodology 

Twenty four elderly male rats (aged 19 months) were obtained and three days after keeping them in the laboratory, the 

samples were randomly divided into 3 groups: control, aerobic training and resistance training, 8 rats in each group. The 

study period was 8 weeks and the rats in the aerobic and resistance training groups performed the training protocol 4 and 

3 sessions per week, respectively. The aerobic exercise protocol consisted of 45 minutes of swimming in a pool with a 

load equal to 3 to 6% of body weight. In resistance training group, a ladder climbing protocol with 55 to 85% of the 

maximum carrying capacity of rats were used. Each resistance training session consisted of 1 set of 10 to 15 repetitions 

and 60 to 75 seconds of rest between repetitions. At the end of eighth week and 48 hours after the last training session, 

rats were sacrificed and cardiac tissue samples were harvested. Overload in both training protocols was attached to the 

tail base of rats. After complete anesthesia, the rats' hearts were removed under sterile conditions by splitting the chest 

and after rinsing in physiological serum, they were weighed by a scale with an accuracy of 0.0001. Then, the left ventricle 

of each heart was separated and transferred to special microtubes for assessments in a freezer at -80 ° C. GDF11 levels of 

cardiac tissue were assessed by ELISA method using ZellBio kit, made in Germany. The Shapiro–Wilk test was used to 

investigate the normality of data distribution in the study groups and one-way analysis of variance was used to examine 

between group differences. Significance level was set at P <0.05 for all statistical analysis. 

Results 

Examination of changes in GDF11 levels in the cardiac tissue showed that 8 weeks of aerobic training increased the 

amounts of this protein by 4.6% and resistance training by 5.1% compared to the control group; however, according to 

the results of one-way analysis of variance there was no statistically significant difference between the groups (P = 0.59). 

Figure 1 shows the changes in GDF11 protein in cardiac tissue in the control, aerobic, and resistance training groups. 

 

Figure 1: GDF11 levels of cardiac tissue in the study groups 

Moreover, the results showed a significant increase in heart weight in the rats in the aerobic training group compared to 

the control group (P = 0.001), but no significant changes were observed in the resistance training group (P = 0.88). Finally, 

0

50

100

150

200

250

Control Aerobic Resistance

G
D

F
1
1
 c

h
a

n
g
e
s 

in
 c

a
r
d

ia
c 

ti
ss

u
e
 



JAHSSP                                                           http://jahssp.azaruniv.ac.ir/

 http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2022.27747.1452 

Mashhadi et al, Journal of Applied Health Studies in Sport Physiology, 2022, 9, 1: 114-124                                  117 

 

       Copyright ©The authors                                                         Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

examination of changes in heart to weight ratio also showed that despite a 3 and 5.9% decrement in the aerobic and 

resistance training groups in comparison with the control group, the changes were not statistically significant (P = 0.67).  

Discussion 

The findings of this study showed that aerobic and resistance training had no significant effect on the levels of GDF11 

protein in the cardiac tissue of elderly rats, but exercise training led to a rising trend in GDF11 levels in cardiac tissue and 

a falling trend in the heart to weight ratio in these rats. Analysis of trend changes in the data obtained from this study also 

shows that despite the lack of statistical significance, there seems to be a relation between changes in GDF11 and the 

heart to weight ratio. This means that an increase in GDF11 was associated with a decrease in the ratio of heart to body 

weight (as a major indicator in determining the cardiac hypertrophy). However, due to the dearth of information about 

the effects of exercise on the GDF11 levels, especially in  the cardiac tissue, more studies with different exercise protocols 

is needed to draw any conclusion about the effects of exercise on this protein levels.  

Conclusion 

Considering the importance of identifying the molecular mechanisms involved in the effect of exercise training on heart 

health, especially in elderly population, based on findings of the present study it seems that despite the lack of statistical 

significance, resistance and aerobic training might lead to a positive trend in cardiac levels of GDF11 and the heart to 

weight ratio in elderly rats.  However, further research is needed for better understanding the regulatory effect of exercise 

training on GDF11. 
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 چکیده
سالمندی با افزایش اختلالات عملکردی و مورفولوژیک در بافت قلب و متعاقبا افزایش خطر بروز  هدف:

پیری  ( اخیرا به عنوان عامل ضدGDF11) 11همراه است. فاکتور تمایز رشد های قلبی عروقی بیماری
در بافت قلب معرفی شده است. بنابراین، هدف مطالعه حاضر بررسی تاثیر تمرین ورزشی هوازی و مقاومتی 

سر رت نر  42بدین منظور از  روش شناسی:های سالمند بود. بر مقادیر این عامل در بافت قلب رت

درصد یک تکرار  55تا  55گروه کنترل، تمرین مقاومتی )بالا رفتن از نردبان با مقاومت  3 سالمند در
درصد وزن بدن، چهار جلسه در  6-3جلسه در هفته( و تمرین هوازی )شنا با مقاومتی معادل  3بیشینه، 

-اندازه بافت قلب GDF11دقیقه( استفاده شد. پس از هشت هفته وزن قلب و مقادیر  25ای هفته، جلسه

ها نشان داد تمرین مقاومتی و هوازی نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه داده ها:یافتهگیری شد. 

بافت قلب شد، با این وجود این تغییرات به لحاظ  GDF11درصدی  6/2و  1/5به ترتیب باعث افزایش 
هر دو گروه تمرین  (. همچنین، وزن عضله قلب نسبت به وزن بدن درP=55/0آماری معنادار نبود )

 گیری:نتیجه. (P=66/0در مقایسه با گروه کنترل کمتر بود ) درصد 3و  5/5به ترتیب مقاومتی و هوازی 

و نسبت وزن قلب به وزن بدن مشاهده شده در مطالعه حاضر تایید کننده  GDF11روند تغییرات مقادیر 
. با وجود تولوژیکی ناشی از سالمندی استنقش پیشنهاد شده برای این پروتئین در کنترل هایپرتروفی پا

رسد تمرین ورزشی، دست کم با شدت، مدت و نوع تمرین ورزشی استفاده شده در مطالعه این به نظر می
 حاضر، تاثیر معناداری بر مقادیر این پروتئین ندارد.

ین هوازی، ، تمرین مقاومتی، تمر11هیپرتروفی پاتولوژیک، فاکتور تمایز/ رشد های کلیدی: واژه 
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 مقدمه
ه . ب(1) جمعیت دنیا با سرعت قابل توجهی در حال سالمند شدن است

درصد از جمعیت  45حدود  4030شود تا سال بینی میکه پیش طوری
. این در حالی است که افزایش (4)سال خواهند داشت  65جهان سن بالای 

ای هها از جمله بیماریسن یک عامل خطر مستقل برای بسیاری از بیماری
ا با هشی از این بیماریرود و میزان مرگ و میر ناقلبی عروقی بشمار می

درصد مرگ و میر  50. طبق آمار بیش از (3)یابد بالا رفتن سن افزایش می
. سالمندی (4)دهد سال رخ می 65ناشی از نارسایی قلبی در بیماران بالای 

با طیف وسیعی از تغییرات مورفولوژی و اختلالات عملکردی در 
ی و های قلبراه است که عامل اصلی پاتوژنز بیماریها همکاردیومیوسیت

تغییرات، . یکی از این (2)رود مرگ و میر ناشی از آن به شمار می
هیپرتروفی قلبی ناشی از افزایش سن است که یک وضعیت پاتولوژیک 

ها . بررسی(5)رود و با نارسایی دیاستولیک قلب همراه است بشمار می
دهد بیماران مبتلا به اختلال عملکرد دیاستولیک معمولا سالمند نشان می

هستند. جالب اینجاست که مطالعات انجام شده با هدف بررسی علل ایجاد 
ان دادند که هیپرتروفی قلبی ناشی از سالمندی حداقل تا این نارسایی، نش

. لوفردو  و همکاران (6)شود حدی تحت تاثیر عوامل سیستمیک تعیین می
( در یک مطالعه با استفاده از روش پارابیوسیس هتروکرونیک نشان 4013)

های های سالمند در معرض جریان خون موشدادند که قرار دادن موش
طور  هها، کاهش توده قلبی و بجوان منجر به کاهش اندازه کاردیومیوسیت

وجود  هاشود. این یافتهژیک میکلی معکوس شدن هایپرتروفی پاتولو
های جوان با قابلیت معکوس کردن تغییرات فاکتورهایی در خون موش

 .(6)کند فنوتیپی مرتبط با سن را در بافت قلب تایید می

-را به عنوان یکی از مهم )GDF11 (111 مطالعات اخیر عامل رشد تمایز

یند هیپرتروفی پاتولوژیک آسازی فرهای موثر در معکوسترین واسطه
، عضوی از خانواده بزرگ عامل رشدی GDF11. (5)اند معرفی کرده

های است که از طریق اتصال به گیرنده  )β-TGF (4تغییردهنده بتا
-روی غشای سلول و فعال کردن مسیر پیام  I/II (ctRII/I) اکتیوین نوع

-عملکردهای بیولوژیک خود را تحقق می  SMAD2/3رسانی مرسوم

فیزیولوژیکی متعددی برای این پروتئین بخصوص در بافت . آثار (5)بخشد 
 GDF11 قلب شناسایی شده است. مطالعات تجربی و بالینی زیادی نقش

ند اهای قلبی عروقی تایید کردهرا در فرایند پیشگیری و درمان بیماری
به قلب  GDF11 . اخیرا نشان داده شد که انتقال هدفمند ژن(10-14)

ای ههای مسن منجر به کاهش نارسایی قلبی و افزایش تکثیر سلولموش
شود می (I-R) پرفیوژن مجدد میوکارد -ساز قلب پس از ایسکمیپیش

 GDF11 . همچنین، نشان داده شده است که تزریق پروتئین(13)

لمند منجر به کاهش قابل های ساروز در موش 30نوترکیب به مدت 
ود شهای سالمند میها در موشتوجهی در هیپرتروفی پاتولوژیک میوسیت

. این در حالی است که سطوح فیزیولوژیک این پروتئین با افزایش سن (6)
 

1. Growth Differentiation Factor 11 

در حد جوانی  GDF11 . لذا، تلاش برای حفظ سطوح(12)یابد کاهش می
به عنوان یک راهکار مهم و موثر در پیشگیری و درمان هایپرتروفی 

  شود.پاتولوژیک مرتبط با افزایش سن معرفی می
واهد علمی زیادی در مورد تاثیر مثبت فعالیت بدنی و ورزشی منظم در ش

. در (15)های قلبی و مرگ و میر ناشی از آن وجود دارد مقابله با بیماری
تحرک با تضعیف عملکردی و ساختاری حالی که سالمندی بی

ناپذیر چرخه سلولی، آسیب ها )از طریق توقف برگشتکاردیومیوسیت
DNAهای مرتبط با طول عمر، کاهش، تغییر رونویسی و سطوح پروتئین 

ا، هعملکرد میتوکندریایی، مقاومت در برابر آپوپتوز، افزایش سطح انکوژن
آثار  .(12, 5)لتهابی( همراه است افاکتورهای پرواکسیدانی و عوامل پیش

ورزشی منظم بر دستگاه قلبی عروقی غالبا به کارکرد  اتمحافظتی تمرین
ود شها نسبت داده میسازی این فرایندها در کاردیومیوسیتآن در معکوس

 ها برای. به همین دلیل، فعالیت ورزشی یکی از کارآمدترین روش(16)
بهبود عملکرد و توان بازسازی بافت قلب و بطور کلی به تاخیر انداختن 

. اما، هنوز در مورد آثار تنظیمی (16)رود سالمندی این بافت بشمار می
ا هرتبط با طول عمر و نقش این پروتئینهای مفعالیت ورزشی بر پروتئین

در سازوکار اثرگذاری ورزش در مقابله با عوارض پاتولوژیک ناشی از 
افزایس سن بر بافت قلب اطلاعات دقیقی وجود ندارد. لذا، پژوهش حاضر 

با سازوکار تاثیرگذاری  GDF11به دنبال بررسی این موضوع بود که آیا 
های مسن مرتبط است یا خیر. برای ورزشی در بافت قلب رت اتتمرین

ای تمرین ورزشی هوازی و هفته 5رسیدن به این هدف تاثیر یک دوره 
های سالمند و ارتباط بین بافت قلب رت GDF11مقاومتی بر سطوح 

تغییرات وزنی عضله قلب نسبت به وزن بدن، که به عنوان معیاری از 
وح ، با تغییر سطشودهای مسن شناخته میهایپرتروفی پاتولوژیک رت

GDF11 های تمرینی مورد بررسی قرار های مسن در گروهقلبی رت
 گرفت.

 

 روش پژوهش
 42حیوانات و شرایط نگهداری: به منظور انجام پژوهش تجربی حاضر از 

های مخصوص ماهه استفاده شد. حیوانات در قفس 15سر رت نر سالمند 
درجه سانتی 44 ± 4تایی و در محیط با میانگین دمای  3های در گروه

داری ساعت نگه 14:14تاریکی  -درصد و چرخه روشنایی 55گراد، رطوبت 
ای طبق راهنمکار شدند و دسترسی آزاد به آب و غذا داشتند. تمامی مراحل 

مراقبت و استقاده از حیوانات آزمایشگاهی در امور علمی انجام شد. پس از 
ها بطور تصادفی روز اول، نمونه 3گاری حیوانات با محیط آزمایشگاه در ساز
تایی کنترل، تمرین هوازی و تمرین مقاومتی تقسیم شدند.  5گروه  3به 

هفته بطول انجامید و در این مدت گروه کنترل  5مدت زمان پژوهش 
هیچگونه فعالیتی نداشتند در حالی که گروه تمرین هوازی و مقاومتی 

  ند.جلسه در هفته انجام داد 3و  2ل تمرین طراحی شده را به ترتیب پروتک

2. Transforming growth factor beta 
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پروتکل تمرین هوازی و مقاومتی: پروتکل تمرین هوازی مورد استفاده در 
گراد بود. درجه سانتی 45پژوهش حاضر شامل شنا در استخر آب با دمای 

متر،  10/1پروتکل تمرین مقاومتی نیز شامل بالا رفتن از نردبانی با طول
 ها بود که با حمل وزنه انجاممتر فاصله بین پلهسانتی 4درجه و  50شیب 

رنژاد یافته پروتکل مورد استفاده توسط افشاگرفت. این تمرین شکل تعدیل
های های محتوی وزنه( بود. اضافه بار به شکل کیسه1355و همکاران )

ه قاعده ، بسربی کوچک و از طریق یک طناب باریک با چسب نواری و باند
ها متناسب با مقاومت مورد نظر برای شد. وزن کیسهها بسته میدم موش

هر رت و هر جلسه قابل تنظیم بود. جزییات نحوه انجام پروتکل تمرین 
هفته پژوهش در جدول  5های هوازی و مقاومتی در مدت ورزشی در گروه

 .ارائه شده است 1شماره 
آخرین جلسة تمرین و پس از ناشتایی  ساعت پس از 25ها: آوری نمونهجمع

ها با ترکیبی از داروی زایلازین و کتامین بیهوش و برای نمونهشبانه، رت
ساعت برای از بین رفتن پاسخ آخرین جلسه  25برداری آماده شدند. زمان 

تمرین در نظر گرفته شد. بعد از بیهوشی کامل، با شکافتن قفسه سینه 
یل خارج و بعد از شستشو در سرم ها تحت شرایط استرقلب موش

کشی شدند. وزن 0001/0فیزیولوژیک توسط ترازوی دیجیتالی با دقت 
 های مخصوصجدا و با انتقال به میکروتویوپ سپس، بطن چپ هر قلب

   نگهداری شد. مقادیر -50های بعدی در فریزر با دمای برای سنجش

GDF11  کیت بافت قلب به روش الایزا و با استفاده از ZellBio ساخت ،
 .گیری شدکشور آلمان اندازه

 : پروتکل تمرین مقاومتی و هوازی1جدول 

 گروه
 برنامه تمرین اصلی

 بار تمرین پروتکل تمرین

ن(
دبا

 نر
 از

ن
رفت

لا 
)با

ی 
ومت

مقا
ن 

مری
ت

 

 روز در هفته 3هفته/  5* 

 15تا  10ست/  1* هر جلسه شامل: 
ثانیه  65تا  60تکرار بالا رفتن از پله/ 
 استراحت بین تکرارها

 * رکوردگیری در پایان هر دو هفته

درصد  55: 4و 1هفته  -
 یک تکرار بیشینه

درصد  65: 2و  3هفته  -
 یک تکرار بیشینه

درصد  65: 6و  5هفته  -
 یک تکرار بیشینه

درصد  55: 5و  6هفته  -
 یک تکرار بیشینه

نا(
)ش

ی 
واز

 ه
ن

مری
ت

 

 روز در هفته 2هفته/  5* 
هفته اول: مدت زمان جلسات تمرین * 

دقیقه بطول  25و  20، 35، 30به ترتیب 
 انجامید.

* هفته دوم تا هشتم: هر جلسه تمرین 
دقیقه بطول انجامید.  شنا در استخر  25

 گراددرجه سانتی 45با دمای 
 گیری در پایان هر هفتهوزن* 

هفته اول: بدون  -
 مقاومت

: افزایش 5تا   4هفته  -
بار تمرین از تدریجی 

ای طریق بستن وزنه
درصد  6تا  3معادل 

 هابدن به دم موش وزن

 

 

های آماری: از آزمون شاپیروویلک برای بررسی طبیعی بودن توزیع روش
های مورد مطالعه و از آزمون آماری آنالیز واریانس یک ها در گروهداده

داری برای معنیگروهی استفاده شد. سطح طرفه برای بررسی تغییرات بین
 در نظر گرفته شد.  P<05/0های آماری تمام تحلیل

 هایافته
ارائه  4ها در جدول شماره های مربوط به وزن بدن و عضله قلب رتداده

 شده است. 

: مقادیر وزن بدن، قلب و وزن عضله قلب نسبت به وزن بدن در 4جدول 
 های مورد مطالعهگروه

وزن قلب  (grوزن بدن ) گروه

(gr) 

 وزن قلب/ وزن بدن

5/312 ± 5/45 کنترل  06/0 ± 06/1  0004/0 ± 0032/0  

5/333 ± 3/45 هوازی  02/0 ± 14/1 * 0001/0 ± 0033/0  

6/336 ± 5/45 مقاومتی  11/0 ± 05/1  0003/0 ± 0034/0  

 انحراف استاندارد بیان شده است. ±ها به میانگین داده 

 معناداری نسبت به گروه کنترل*

هفته تمرین  5در بافت قلب نشان داد که  GDF11بررسی تغییرات مقادیر 
 1/5درصد و تمرین مقاومتی  6/2هوازی مقادیر این پروتئین را به میزان 

درصد نسبت به گروه کنترل افزایش داد. اما، با وجود افزایش مشاهده شده 
طالعه مورد مهای نتایج آزمون آنالیز واریانس یک طرفه نشان داد بین گروه

 1(. نمودار شماره P=55/0تفاوت معناداری به لحاظ آماری وجود نداشت )
های کنترل، تمرین هوازی بافت قلب در گروه GDF11تغییرات پروتئین 

 دهد. و تمرین مقاومتی را نشان می
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 های مورد مطالعهبافت قلب گروه GDF11: مقادیر 1شکل 

دهنده افزایش معنادار وزن عضله قلب همچنین، نتایج به دست آمده نشان
(. P=001/0های گروه تمرن هوازی نسبت به گروه کنترل بود )در رت

بررسی تغییرات وزن عضله قلب نسبت به وزن بدن نیز نشان داد با وجود 
های گروه تمرین هوازی و مقاومتی نسبت درصدی در رت 5/5و  3کاهش 
(. شکل P=66/0ه کنترل تغییرات به لحاظ آماری معنادار نیست )به گرو
 اشد. بدهنده تغییرات وزن عضله قلب نسبت به وزن بدن مینشان 4شماره 

 

 
کنترل، تمرین  های گروه: نسبت وزن قلب به وزن بدن در رت4شکل 

 هوازی و تمرین مقاومتی

 بحث

هدف از مطالعه حاضر بررسی تاثیر تمرین ورزشی هوازی و مقاومتی در 
های های سالمند بود. بنا به بررسیدر رت GDF11سطوح قلبی پروتئین 

را به عنوان یک واسطه  GDF11ای که نقش محقق مطالعه انتشار یافته
گری آثار تنظیمی تمرین ورزشی هوازی و مقاومتی بر احتمالی در میانجی

رات ناشی از سالمندی در وزن قلب بررسی کرده باشد یافت نشد و تغیی
ای است که در این زمینه انجام شده است. پژوهش حاضر نخستین مطالعه

لذا، مطالعه حاضر با هدف بررسی تاثیر تمرین ورزشی هوازی و مقاومتی 
 های سالمند انجام شده است. در رت GDF11در سطوح قلبی پروتئین 

 

3. Li 
4. pyroptosis 
5. fusion 

ای تمرین ورزشی هفته 5های پژوهش حاضر نشان داد که یک دوره یافته
های بافت قلب رت GDF11هوازی و مقاومتی تاثیر معناداری بر سطح 

است که به دلیل آثار  TGF-βعضوی از خانواده  GDF11سالمند نداشت. 
فیزیولوژیک متعددی که در سلامت بافت قلب برای آن معرفی شده است 

طور کلی سطوح ه وجه زیادی را اخیرا به بخود جلب کرده است. بت
GDF11  بالاتر ارتباط نزدیکی با خطر کمتر حوادث قلبی عروقی و مرگ

و مشخص شده است که حذف هدفمند  (15, 15)و میر ناشی از آن دارد 
GDF11 ا ب ها منجر به اتساع بطن چپ در مقایسهدر کاردیومیوسیت

شود که دلیل احتمالی برای کاردیومیوپاتی های گروه کنترل میموش
. این در حالی است که سطوح فیزیولوژیک (40)دهد متسع را نشان می

و این کاهش عامل موثری  (41)یابد این پروتئین با افزایش سن کاهش می
در پاتوژنز اختلالات ساختاری و عملکرد قلبی ناشی از افزایش سن معرفی 

 GDF11دهد که . شواهد روزافزون نشان می(44, 6)شده ارائه شده است 
در شرایط پاتولوژیک به عنوان یک عامل محافظتی برای بافت قلب عمل 

 GDF11( اینطور گزارش کردند که 4040و همکاران ) 3. لی(43)کند می
ن یک رویکرد درمانی جدید برای بهبود عملکرد قلبی در تواند به عنوامی

( استفاده شود و این به دلیل قابلیت اثرگذاری MIانفارکتوس حاد میوکارد )
 2و در نتیجه مهار پیروپتوز HOXA3/NLRP3این پروتئین بر محور 

ا در ههای التهابی( کاردیومیوسیت)آپوپتوز سلولی وابسته به واسطه
. پیروپتوز کاردیومیوسیت نقش (10)باشد وکارد میانفارکتوس حاد می

همچنین قابلیت بهبود و ارتقا  GDF11دارد.  MIمهمی در پیشرفت 
میتوکندریایی و حفظ مورفولوژی و عملکرد این اندامک درون  5همجوشی

ای هسلولی را در شرایط هیپوکسی دارد و از این طریق، اثرات درمانی سلول
 .(42)دهد بنیادی مزانشیمی قلب را در انفارکتوس میوکارد افزایش می

در برابر بیماری  GDF11ها همچنین به عملکرد محافظتی برخی یافته
که بین تغییر غلظت  طوریه . ب(13, 14)کنند ایسکمی میوکارد اشاره می

این پروتئین حتی با درجه ایسکمی نیز همبستگی گزارش شده است. با 
و  6در بازسازی قلب پس از ایسکمی، اولسون GDF11توجه به نقش 

با  GDF8نسبت به  GDF11همکاران نشان دادند که بالاتر بودن سطوح 
بروز خطر کمتر حوادث قلبی عروقی و مرگ در بیماران مبتلا به ایسکمی 

، GDF11ود دارد که . نتایج مشابهی نیز وج(15)قلبی پایدار همراه است 
ساز شهای پیزا در بافت قلب، با افزایش تکثیر سلولزا و بروناز نوع درون

، نه تنها TGF-βرسانی غیرمرسوم قلبی و کاهش فعالیت مسیرهای پیام
دارد  بلکه در کاهش نارسایی مزمن  IR6نقش محافظتی در برابر آسیب 

. کاهش آسیب ناشی از (13)قلب پس از ایجاد این آسیب نیز موثر است 
IR های تحت درمان با در گروهGDF11 روتئین همچنین به تاثیر این پ

سازی تلومراز و افزایش بیوژنز میتوکندری و سرکوب در افزایش فعال
. (43)شود های متعاقب آن نیز نسبت داده میآپوپتوز کاردیومیوسیت

6. Olson 

7. ischemia-reperfusion 
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کاهش استرس اکسیداتیو و التهاب از دیگر سازوکارهای مثبت ناشی از 
شود شناخته می GDF11بوسیله  TGF-βدهی غیرمرسوم تضعیف سیگنال

 . (14)تواند اثرگذار باشد می IRکه در کاهش آسیب ناشی از 
ی پاتولوژیک به در مقابله و معکوس کردن هایپرتروف GDF11اما، تاثیر 

عنوان نقش برجسته این پروتئین در محافظت از بافت قلب در برابر 
, 6)ود شاختلالات ساختاری و فیزیولوژیک ناشی از سالمندی معرفی می

-به رت GDF11و همکاران نشان دادند که تزریق  5. هارپر(45, 44, 15

های مبتلا به هایپرتروفی پاتولوژیک ناشی از جراحی تنگ کردن آئورت، 
وزن قلب نسبت به وزن بدن، ابعاد  منجر به کاهش قابل توجهی در کاهش

ها . همسو با این یافته(44)شود ها میقلبی و سطح مقطع عرضی میوسیت
بررسی روند تغییرات در نتایح به دست آمده از مطالعه حاضر نیز نشان 

و  GDF11دهد با وجود عدم معناداری، یک همسویی بین تغییرات می
نسبت وزن قلب به وزن بدن وجود دارد. به این صورت که افزایش 

GDF11 شاخصی مهم با کاهش نسبت وزن قلب به وزن بدن، به عنوان 
ند که ادر تعیین وضعیت هایپرتروفی، همراه بود. دیگر مطالعات تایید کرده

GDF11 ای در هتواند از هیپرتروفی کاردیومیوسیتی در مدلهمچنین می
. (46, 46)افرین )عامل القای کاردیومیوپاتی( جلوگیری کند معرض فنیل

ا سن کننده مرتبط باین نوع هیپرتروفی که به عنوان یک آسیب ناتوان
شود در نتیجه افزایش جبرانی در اندازه قلب در پاسخ به نارسایی یشناخته م

شود و با کاهش کسر تزریقی همراه است. دیاستولیک ایجاد می
ایی از هها به دلیل ویژگیهایپرتروفی پاتولوژیک در سطح کاردیومیوسیت

جمله افزایش سنتز پروتئین، تعداد سارکومرها، اندازه سلول و اختلال در 
ای . اما، سازوکاره(45)شود یسم انرژی میتوکندریایی ایجاد میمتابول

تواند تا حدودی در معکوس کردن این فرایندها می GDF11معرفی شده 
ند. ها توجیه کاثرات ضدهایپرتروفی این پروتئین را در کاردیومیوسیت

با سرکوب  GDF11و همکاران نشان دادند که  5همانطور که لوفردو
. (6)در تخریب پروتئینی اثرگذار است  FoxO3و  FoxO2فسفریلاسیون 

در تنظیم متابولیسم اکسیداتیو سلولی و کلسیم  GDF11قابلیت 
ن بشمار هیپرتروفی این پروتئی زوکارهای ضدسیتوپلاسمی یکی دیگر از سا

( SRرود. یعنی در حالی که خروج زیاد کلسیم از اندامک سیتوپلاسمی )می
کند ها فعال میرسانی هیپرتروفیک را در کاردیومیوسیتمسیرهای پیام

GDF11 جذب کلسیم توسط میتوکندری و تنظیم  تواند با حفظ بازمی
مسیرهای  از کلسیم سیتوپلاسمی فعالیت اینمتابولیسم اکسیداتیو و هموست

در تنظیم  GDF11. سازوکارهایی که توسط آثار (46)را کاهش دهد 
 شود. اعمال می SRنزدیکی بین میتوکندری و 

در مقابله با عوارض ناشی از  GDF11طور کلی نقش محافظتی ه ب
سالمندی بر بافت و عملکرد قلب، تا حدی همسو با عملکرد ضدپیری 

ه آید کاین احتمال بوجود میباشد. لذا فعالیت ورزشی در این بافت می

 

5. Harper 

GDF11  احتمالا یکی از عوامل دخیل در سازوکار اثرگذاری مثبت فعالیت
هد دهای مطالعه حاضر نشان میورزشی بر قلب باشد. با این وجود یافته

فعالیت ورزشی تاثیر معناداری بر مقادیر این پروتئین در بافت قلب ندارد 
بافت قلب و  GDF11ایشی مقادیر اما، محرکی در جهت القای روند افز

کاهش نسبت وزن قلب به وزن بدن بوده است. با وجود اهمیت شناخت 
سازکارهای مولکولی ناشی از فعالیت ورزشی در تنظیم هومئوستاز بافت 

باط ای در مورد بررسی ارتقلب، بنا به بررسی محقق پژوهش انتشار یافته
ب یافت نشد و این پژوهش بافت قل GDF11آثار فعالیت ورزشی با سطوح 

و مقابله  GDF11نخستین مطالعه در زمینه بررسی تاثیر فعالیت ورزشی بر 
ای ههای سالمند است. از محدودیتبا هایپرتروفی پاتولوژیکی قلبی در رت

توان به عدم استفاده از روش هیستوشیمی بافت قلب پژوهش حاضر می
 تواند در تبیین نتایجروش میهای به دست آمده از این اشاره کرد. یافته

تر در این زمینه کمک کننده باشد. همچنین، عدم تاثیرپذیری دقیق
های مورد بررسی از تمرین ورزشی مورد استفاده در پژوهش حاضر شاخص

و نسبت وزن قلب به  GDF11)با در نظر گرفتن روند مثبت تغییر مقادیر 
مرین ورزشی نسبت داد. وزن بدن( را شاید بتوان به شدت، مدت و نوع ت

که یک برنامه تمرینی با اصلاح این متغیرها احتمالا بتواند تاثیر  طوریه ب
های مورد مطالعه در پژوهش حاضر داشته باشد. لذا، تری بر شاخصقوی

با توجه به عدم وجود پیشینه مشابه در مورد بررسی آثار تمرین ورزشی بر 
ه با های مشابب انجام پژوهشمقادیر این پروتئین بخصوص در بافت قل

اع تر در مورد آثار انوگیری دقیقهای تمرینی مختلف برای نتیجهبرنامه
-فعالیت ورزشی بر مقادیر این پروتئین در بافت قلب و پیشگیری از بیماری

 رسد.های قلبی وابسته به سالمندی  ضروری به نظر می

 گیرینتیجه 

مندی در بر هم زدن وضعیت با توجه به آثار منفی قابل توجه سال
هومئوستاز، عملکرد و بازسازی بافت قلب شناخت فاکتورهای موثر در 
مقابله با اختلالات ناشی از افزایش سن در این بافت موضوع مورد توجه 

ترین عوامل یکی از مهم GDF11پژوهشگران در دهه اخیر بوده است. 
لفی برای آثار سازی معرفی شده در قلب است. سازوکارهای مختجوان

و عملکرد آن در محافظت از بافت قلب تعریف شده  GDF11جوانسازی 
است که نقش مثبت آن در معکوس کردن فرایند هایپرتروفی پاتولوژیک 

رود. آثاری که با ها بشمار میترین آنناشی از افزایش سن یکی از مهم
ز سالمندی اکارکرد ضدپیری فعالیت ورزشی در مقابله با این اختلال ناشی 

شباهت دارد. طرح پژوهشی حاضر، با در نظر گرفتن لزوم شناخت 
فرایندهای مولکولی فعال در فرایند اثرگذاری تمرین ورزشی در سلامت 
قلب بخصوص در دوران سالمندی، نشان داد با وجود عدم اثرگذاری معنادار 

 تتمرین ورزشی مقاومتی و هوازی بر متغیرهای مورد بررسی، روند مثب

5. Loffredo 
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بافت قلب و نسبت وزن قلب به وزن  GDF11ایجاد شده در تغییر مقادیر 
های بیشتر در تواند مورد توجه قرار گیرد. هرچند انجام پژوهشبدن می

از تمرین ورزشی  GDF11این زمینه موجب درک بهتری از تاثیرپذیری 
 خواهد شد. 
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