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 چکیده
ند. کدر تنظیم رشد عضلۀ اسکلتی ایفاي نقش  رودیماست که احتمال  ضدپیري پروتئینی با پتانسیل )GDF11( 11 رشد و تمایز فاکتور

سر  24رو در تحقیق حاضر با استفاده از اثرپذیري آن از تمرینات ورزشی تا به امروز موجود است. ازاین مورد در کمی با وجود این اطلاعات
متی ی قدامی بررسی شد. تمرین مقاونئدرشتبافت عضلۀ  GDF11هشت هفته تمرین مقاومتی و هوازي بر مقادیر  ریتأثرت نر سالمند 

اومتی معادل جلسه در هفته) و تمرین هوازي از نوع شنا با مق 3صد ظرفیت حمل بیشینه، در 85تا  55شامل بالا رفتن از نردبان با مقاومت 
گروهی ي بینهاتفاوتبراي بررسی  کطرفهدقیقه بود. از آزمون تحلیل واریانس ی 45ي اهجلسدرصد وزن بدن، چهار جلسه در هفته،  3-6

عضلانی شد.  GDF11درصدي  6/1و  3/5ترتیب موجب افزایش به ). نتایج نشان داد تمرین مقاومتی و هوازيα>05/0استفاده شد (
زان تغییرات ی قدامی را افزایش داد. با این وجود، مینئدرشتدرصد تودة عضلۀ  4و  5/9ترتیب همچنین تمرین ورزشی مقاومتی و هوازي به

 GDF11 رسدیمنظر صل از تمرینات مقاومتی، به). بر اساس نتایج تحقیق حاضر، بخصوص نتایج حاp<05/0به لحاظ آماري معنادار نبود (
  ي سالمند ایفاي نقش کند. هارتدر تنظیم مثبت تودة عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی در  تواندیم
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 مقدمه

همراه کاهش یک فرایند پیچیده به عنوانبهسالمندي 

چشمگیري در عملکرد فیزیولوژیک و اختلالات ساختاري 

. شواهد )1( شودیمدر بافت عضلۀ اسکلتی شناخته 

 جادشدهیا تغییرات دهدیمروزافزونی وجود دارد که نشان 

با افزایش سن مسئول  هانیپروتئبرخی  در بیان و فعالیت

. به همین دلیل، در )2( داصلی بروز این اختلالات هستن

ي اخیر شناسایی عوامل زیستی دخیل در بروز هاسال

در ترمیم و بازسازي بافت،  مؤثرعوامل  ژهیوبهسالمندي، 

عامل  راًیاخبسیار مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته است. 

و  کنندهجوانیک عامل  عنوانبه 111رشد و تمایز 

انداختن سالمندي بیولوژیک  ریتأخمحافظتی در به 

طبیعی با افزایش  طوربهپیشنهاد شده است که میزان آن 

. این نشانگر زیستی )4 ،3( ابدییمسن در بدن کاهش 

که توانایی تمایز بین سالمندي بیولوژیک و  فردبهمنحصر

را دارد، عضوي از خانوادة عامل  هابافتتقویمی در برخی 

. اما رودیمشمار ) بهβ-TGFة بتا (دهندشکلرشدي تغییر 

با وجود توالی هومولوگی مشابه با دیگر عضو این خانواده 

) عملکردهاي بیولوژیکی MSTNیعنی میوستاتین (

 هاافته. ی)5(متفاوتی براي این پروتئین تعریف شده است 

ه افزایش میوستاتین شدشناختهبرخلاف آثار  دهدیمنشان 

در خون  11GDFدر آتروفی عضلانی، بالاتر بودن سطح 

سالمند با بهبود ترمیم و عملکرد بافت عضلۀ  يهاموش

ه مثبتی براي کنندینیبشیپاسکلتی همراه است و شاخص 

. )6( رودیمشمار ي میانسال بههاموشطول عمر در 

ه کنندمیتنظعامل مثبت  عنوانبه 11GDFبنابراین 

 شودیمهورمونی وابسته به سن در عضلۀ اسکلتی شناخته 

و  IIي اکتیوین نوع هارندهیگکه آثار خود را با اتصال به 

و مسیرهاي  2/3SMADفعال کردن فسفریلاسیون 

                                                           
1. Growth Differentiation Factor 11 
2. parabiosis 

در  11GDF. نقش )7( کندیمی آن اعمال دستنییپا

اختلال ساختاري و عملکردي ناشی از معکوس کردن 

ي سالمند هاموشبهبود عملکرد جسمانی در و  افزایش سن

اغلب به نقش این پروتئین در افزایش تکثیر و عملکرد 

ي بافت عضلۀ اسکلتی نسبت داده اماهوارهي هاسلول

در  11GDFافزایش سطح  ریتأث. همچنین )8( شودیم

با استفاده از روش ي سالمند تا سطوح جوانی (هاموشخون 

پویایی )، بر نوترکیب نیپروتئو یا تزریق  2پارابیوسیس

به  هايتوکندریمو سنتز/جوش خوردن  3شکافت/تجزیه

ی دانیاکسیآنتشبکه میتوکندریایی موجود، افزایش ظرفیت 

با توجه . )9(و کاهش سطح التهاب نیز مشخص شده است 

بازگرداندن عملکرد به آثار مثبت این پروتئین بخصوص در 

ي هایژگیوي و اماهوارهي هاسلولو بازسازي 

ی نیبشیپبه لحاظ نظري ی این پروتئین دانیاکسیآنت

در پیشگیري از کاهش وابسته  مؤثره مداخلهرگونه  شودیم

در تعدیل آثار منفی ناشی از  به سن این پروتئین بتواند

 باشد. مؤثرسالمندي در بافت عضلانی 

امروزه انجام منظم فعالیت ورزشی از کارامدترین 

مداخلات درمانی و پیشگیري براي مقابله با تحلیل و کاهش 

. )10( رودیمشمار عملکرد عضلانی ناشی از افزایش سن به

که نشان داده شده است تنها انجام سه هفته تمرین طوريبه

ي سالمند به بهبود بازسازي بافت هاموشورزشی نیز در 

ي جوان پس از القاي آسیب هاموشعضلانی در حد 

. با وجود این )11( شودیمشیمیایی به این بافت منجر 

 طوربهسازوکارهاي مولکولی این اثرگذاري مثبت هنوز 

ی قدامی عضلۀ نئدرشتدقیق شناخته نشده است. عضلۀ 

ي ورزشی شنا و هاتیفعالمداوم در  طوربهدرشتی است که 

بالا رفتن از نردبان درگیر است و تغییرات ناشی از فعالیت 

به بافت عضلۀ اسکلتی تعمیم  تواندیمورزشی در این عضله 

3. fusion 

https://anatomypubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/ar.1090570404
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 11GDFروبا توجه به عملکرد . ازاین)13 ،12(داده شود 

یک پروتئین مربوط به بازسازي و ترمیم بافت  عنوانبه

یک عامل ضدپیري  عنوانبهورزش  ریتأثعضلانی و 

پژوهش حاضر  خصوص در بافت عضلانی، هدفبه

یی به این پرسش است که آیا آثار مفید یک دوره پاسخگو

برنامه تمرینی (از نوع مقاومتی و هوازي) در مقابله با تحلیل 

ي سالمند ممکن است به تعدیل مقادیر هارتتودة عضلانی 

11GDF .پس از این تمرینات مربوط باشد یا خیر 

 
 روش پژوهش

سر رت نر  24در این پژوهش تجربی و آزمایشگاهی 

ماهه با نژاد ویستار براي اجراي تحقیق به  19سالمند 

آزمایشگاه دانشگاه علوم پایۀ دانشگاه شاهد منتقل شدند. 

تایی و در ي سههاگروهي مخصوص در هاقفسحیوانات در 

 ،گرادیسانتدرجۀ  22 ± 4/1محیط با میانگین دماي 

 12:12تاریکی  -چرخۀ روشنایی و ددرص 55رطوبت 

ي شدند و دسترسی آزاد به آب و غذا داشتند. نگهدار ساعت

تمام شرایط نگهداري و مراقبت از حیوانات مطابق با 

 ي ملی بهداشت بود. سه روز پس از آشناییهادستورالعمل

 گروه سه به تصادفی روش به هارتتمام  آزمایشگاه محیط با

 تقسیم هوازي مقاومتی و تمرین تمرینتایی کنترل، هشت

 این در و انجامید به طول هفته هشت مدت پژوهش .شدند

ي تمرینی پروتکل تمرینی مقاومتی و هاگروهي هارت مدت

کنترل  گروه کهیدرحالرا انجام دادند،  شدهیطراحهوازي 

پروتکل  اجراي ساعت. نداد انجام ورزشی تمرین نوع هیچ

ي هر دو هایژگیوبود. جزییات و  ثابت روزها تمام در تمرین

ارائه شده  1پروتکل تمرین مقاومتی و هوازي در جدول 

است. پروتکل تمرین مقاومتی مورد استفاده در پژوهش 

 درجه 80 شیب متر، 10/1شامل بالا رفتن از نردبانی با طول

 انجام وزنه حمل با بود که هاپلهفاصلۀ بین  متریسانت 2 و

ه پروتکل مورد استفاده افتیلیتعدگرفت. این تمرین شکل 

) بود. اضافه بار به شکل 1395توسط افشارنژاد و همکاران (

 یک ي سربی کوچک و از طریقهاوزنهي محتوي هاسهیک

 هاموش دم قاعده به باند، و نواري چسب با باریک طناب

موردنظر متناسب با مقاومت  هاسهیک. وزن شدیم بسته

بود. پروتکل تمرین  تنظیم قابل ي هر رت و هر جلسهبرا

درجۀ  28هوازي نیز شامل شنا در استخر آب با دماي 

 بود. گرادیسانت

 
 . پروتکل تمرین مقاومتی و هوازي1جدول 

تمرینآشنایی با پروتکل  برنامۀ تمرین اصلی سازگاري با  
 محیط

 گروه

يبندزمان پروتکل تمرین بار تمرین  

درصد ظرفیت حمل بیشینه 55  
 روز در هفته 3هفته/  8 •
تا 10هر جلسه شامل ست/  •

تکرار بالا رفتن از پله/  15
استراحت  ثانیه 75 تا 60

 بین تکرارها
رکوردگیري در پایان هر دو  •

 هفته

هايهفته  
2و 1  • 

دو 
ت 
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درصد ظرفیت حمل بیشینه 65  
هايهفته  

4و  3  

درصد ظرفیت حمل بیشینه 75  
هايهفته  
6و  5  

ظرفیت حمل بیشینهدرصد  85  
هايهفته  

8و  7  
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 بدون مقاومت

 روز در هفته 4هفته/  8 •
مدت زمان جلسات تمرین  •

 45و  40، 35، 30ترتیب به
 انجامید  به طولدقیقه 

 هفتۀ اول

5 
ه/ 

لس
 ج

هر
در

نا 
 ش

قه
دقی

4 
سه

جل
 

نا)
(ش

ي 
واز

ن ه
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 3 

 6 تا
صد

در
 

زن
و

 
دن

ب
 به 

 دم
ش

مو
 ها

دقیقه  45هر جلسه تمرین  •
انجامید. شنا در  به طول

درجه  28استخر با دماي 
 گرادیسانت

ي در پایان هر ریگوزن •
 هفته

هفتۀ دوم تا 
 هشتم

 
ساعت پس از آخرین جلسه تمرین و پس از ناشتایی 

 ترکیبی از صفاقیداخل تزریق با استفاده از هارت، شبانه

ي آماده بردارنمونهو براي  هوشیب زایلازین و کتامین

از اندام تحتانی حیوان  ی قدامینئعضله درشتشدند. 

ي بعدي به فریزر با دما يهابراي سنجشو برداشته شده 

ضله به روش الایزا و با ع 11GDFمقادیر  .منتقل شد -80

 :sensitivity(، ساخت آلمان ZellBioاستفاده از کیت 

pg/mL 5/8( ي شد. ریگاندازه 

آماري: از آزمون کولموگروف اسمیرنوف براي  يهاروش

 بررسیمورد  يهاها در گروهبررسی طبیعی بودن توزیع داده

و آزمون تعقیبی  کطرفهی واریانس آنالیزو از آزمون آماري 

 . شد ی استفادهگروهنیب تغییرات توکی براي بررسی

 

 اهافتهی

ی قدامی نئدرشتي مربوط به وزن بدن و عضلۀ هاداده

 ارائه شده است. 2در جدول  هارت

 

 ي مورد بررسیهاگروه. مقادیر وزن بدن، عضله و وزن عضله نسبت به وزن بدن در 2جدول 

 متغیر                 

 گروه   
 وزن بدن

 (گرم)
 وزن عضله

 (گرم)

 ینئدرشتوزن عضلۀ 
 قدامی/ وزن بدن

~ 
5/333 ± 3/28 کنترل     014/0 ± 633/0  8/1  

5/314 ± 8/28 تمرین مقاومتی   013/0 ± 693/0  2/2  

7/337 ± 8/29 تمرین هوازي     023/0 ± 657/0  2 

 انحراف استاندارد بیان شده است. ±به میانگین  هاداده •

ی نئدرشتعضلۀ  11GDFبررسی تغییرات مقادیر 

قدامی در گروه تمرین مقاومتی نشان داد که هشت هفته 

درصد و تمرین  3/5تمرین مقادیر این پروتئین را به میزان 

درصد نسبت به گروه کنترل افزایش داد. با  6/1هوازي 

از بررسی آزمون آنالیز واریانس  آمدهدستبهوجود این نتایج 

ی تفاوت ي مورد بررسهاگروهنشان داد بین  کطرفهی

). نمودار P=67/0معناداري به لحاظ آماري وجود نداشت (

A1  11تغییرات سطوحGDF  را در سطح بافت عضلۀ

 .دهدیمی قدامی نشان نئدرشت
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ی قدامی (نمودار الف) و نسبت وزن عضله نسبت به وزن کل بدن (نمودار ب) در نئدرشتدر عضلۀ  11GDF. تغییرات سطوح 1شکل 
 ي مورد بررسیهاگروه

ي گروه تمرین مقاومتی و هوازي نسبت به گروه کنترل هارتاز بررسی درصد تغییرات وزن عضله نسبت به وزن بدن  آمدهدستبهنتایج 
 ب).1تغیر بود (نمودار درصدي این م 1/11و  2/22ترتیب بیانگر کاهش نیز به

 

 گیريبحث و نتیجه

تمرینات مقاومتی  ریتأثهدف از پژوهش حاضر بررسی 

ی نئدرشتبافت عضلۀ  11GDFو هوازي بر تغییرات مقادیر 

ي این پژوهش نشان هاافتهي سالمند بود. یهارتقدامی در 

ي تمرین مقاومتی و هوازي، اهفتهکه یک دورة هشتداد 

ي هارتبافت عضلۀ  11GDFهر دو، موجب افزایش مقادیر 

 سالمند شد.

تحلیل تودة عضلانی و کاهش قدرت و عملکرد این بافت 

بر اثر افزایش سن، که با کاهش مقاومت در برابر خستگی 

مستقیمی در کاهش کیفیت  ریتأث تواندیمهمراه است، 

ي ورزشی هاتیالفع. )14(گی افراد سالمند داشته باشد زند

یک مداخلۀ کارامد در حفظ تودة  عنوانبهمقاومتی همواره 

که آثار مثبت آن در سنین  شودیمعضلانی شناخته 

. )15(شده است  دییتأسالمندي نیز در مطالعات زیادي، 

ي این اثرگذاري مثبت هنوز هابسیاري از سازوکار هرچند

نشده است، اما افزایش محتواي  شناختهی درستبه

ي هانیپروتئ طورنیهم) و SCي (اماهوارهي هاسلول

یکی از سازوکارهاي اصلی  عنوانبه هاسلولمرتبط با این 

 شودیمدر تسهیل فرایند هایپرتروفی عضلانی معرفی  مؤثر

. )16 ،15( ابندییمکه اغلب با تمرینات مقاومتی افزایش 

که تمرینات  در یکی از این تحقیقات نشان داده شد

مبتلا  سالمندان نیز در )low loadمقاومتی حتی با بار کم (

و ي اماهوارهي هاسلولوپنیا با افزایش محتواي به سارک

همراه بوده  )CSA(عضله  همچنین افزایش سطح مقطع

 تولید ي که قابلیت تحریکاماهوارهي هاسلول .)16(است 

 ظرفیت افزایش آن، پی در و جدید عضلانی هايهسته

عضلانی را دارند، در بحث ترمیم،  تارهاي بردارينسخه

ضروري و  مهم بسیار عضلانی تارهاي هایپرتروفی و بازسازي

 عنوانبهرا  11GDFي جدید پروتئین هاافتهی. )17( هستند

ي آثار مثبت گریانجیمي مهم در اواسطهیک مولکول 

ي بافت اماهوارهي هاسلولتمرینات مقاومتی بر ذخایر 

 .)17( اندکردهعضلانی افراد سالمند پیشنهاد 

11GDF وابسته به سن با  هومورال یک عامل تنظیمی

که  دهدیمي است. تحقیقات نشان سازجوانپتانسیل 

کاهش طبیعی میزان این پروتئین در دوران سالمندي با 

ي عملکردي عضلۀ هایژگیووضعیت ساختاري و تضعیف 

تعدیل مقادیر آن  کهیدرحال، )18 ،7(ارتباط دارد  اسکلتی

ي در بهبود ترمیم و مؤثرنقش  تواندیمبا افزایش سن 

ي زیادي از این هاافتهبازسازي عضلۀ اسکلتی ایفا کند. ی

در حد  11GDF که حفظ سطوح کنندیماستدلال حمایت 

و به  موفق رسیدن به سالمندي در تواندیممقادیر جوانی، 

حداقل رساندن آثار منفی افزایش سن بر عملکرد جسمانی 
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) نشان دادند 2005همکاران ( کانبوي و .داشته باشد نقش

 هايموش پلاسماي با درمان تحت سالمند هايکه موش

 ظرفیت و ، تکثیر11GDFدلیل سطوح بالاتر تر، بهجوان

ي بافت عضلانی اماهواره يهاسلولبالاتري را در  بازسازي

بر علاوه .)19( کنندیمخود نسبت به گروه کنترل تجربه 

یه دیگر فرضي اماهوارهي اهسلولارتقاي عملکرد و تکثیر 

براي تبیین تأثیرات ضدپیري ورزش در بافت عضلانی با 

نیز وجود دارد که به ارتباط  11GDFواسطه افزایش مقادیر 

سطح این پروتئین با استرس اکسایشی و همچنین عملکرد 

گزارش شده است  راًیاخ. شودیمی آن مربوط دانیاکسیآنت

) با افزایش بیان 11rGDFنوترکیب ( 11GDFکه تزریق 

) و کاهش آسیب اکسایشی همراه HO-1( 1 ژنازیاکسهم

. تحقیق دیگري گزارش کرد که تجویز )20(بوده است 

11rGDF  ي سالمند سببهاموشبه مدت چهار هفته به 

کاهش چربی و اکسیداسیون پروتئین با افزایش فعالیت 

ی کاتالاز، گلوتاتیون پراکسیداز و دانیاکسیآنت

این در حالی است که . )21(سوپراکسیددیسموتاز شد 

کاهش آسیب اکسایشی تحلیل کمتر بافت عضلانی را 

همراه دارد که بر میزان بیشتر سلامت و عملکرد بافت به

. )22( دهدیمدلالت دارد و افزایش بقاي حیوانات را نشان 

همسو با سازوکارهاي اثرگذاري مثبت این پروتئین، 

که یک دورة ي پژوهش حاضر نیز نشان داد هاافتهی

درصدي وزن  5/9ي تمرین مقاومتی به افزایش اهفتههشت

ي سالمند نسبت به گروه هارتی قدامی نئدرشتعضلۀ 

ة افزایش دهندنشانکنترل منجر شده است. تغییراتی که 

 شدهثبت 11GDFتودة عضلانی است و با افزایش مقادیر 

 در سطح بافت همسوست. 

که برنامۀ  دهدیمان ي پژوهش حاضر نشهاافتهدیگر ی

ی قدامی و مقادیر نئدرشتتمرین هوازي نیز وزن عضلۀ 

11GDF درصد افزایش  6/1و  4ترتیب بافت عضلانی را به

اغلب تمرینات هوازي با هدف  کهیدرحالداده است؛ یعنی 

شود، نتایج نشان بهبود عملکرد قلبی ریوي استفاده می

در مقابله با آتروفی  تواندیماین نوع تمرینات  دهدیم

. این یافته )23(باشد  مؤثرعضلانی ناشی از افزایش سن نیز 

استفاده از  دهدیمهمسو با نتایج تحقیقاتی است که نشان 

زي با شدت کم و به مدت طولانی نیز ي تمرین هواهابرنامه

انداختن تحلیل توده و قدرت عضلانی  ریتأخدر به  تواندیم

 هاپژوهشباشد. نتایج یکی از این  مؤثردر افراد سالمند 

شدت به ي کمهاتیفعالاین بود که انجام برخی  دیمؤ

ي طولانی، بهبود هادورهدقیقه در هفته، براي  150مدت

. بر )3(همراه داشت در افراد سالمند بهعملکرد عضلانی را 

مثبت تمرینات هوازي در شروع  ریتأثاساس شواهد 

افزایش ي میتوکندریایی (هايسازگار ی براي بهبودرسانامیپ

از  یکی عنوانبه) هايتوکندریمبیوژنز و بهبود عملکرد 

در پیشگیري از تحلیل و تضعیف بافت  مؤثرسازوکارهاي 

زیرا نشان  ،)24(عضلانی بر اثر افزایش سن مطرح است 

ي هايتوکندریمهش محتوا و حجم داده شده است کا

ی رسانامیپتارهاي عضلانی در اثر افزایش سن، با تحریک 

 مرگ سلولی (آپوپتوز)، به کاهش تودة عضلانی منجر

مبنی بر ارتباط  هاافتهحال با در نظر گرفتن ی .)25( شودیم

11GDF  1با مقادیر-PGC، ه اصلی کنندمیتنظ عنوانبه

 11GDFاحتمال داد که  توانیمبیوژنز میتوکندري، 

ي هايسازگاري در اعمال اواسطهنقش  تواندیم

میتوکندریایی ناشی از تمرینات هوازي داشته باشد. 

ي سالمند تحت درمان با هاموشکه بررسی عضلۀ طورهمان

11rGDF  و  هاتارچهبهبود چشمگیر مورفولوژي

کلی گزارش شده  صورتبه. )9(میتوکندري را نشان داد 

با افزایش تقسیم پویاي  تواندیم 11GDFاست که 

ي هاوبیوتویممیتوکندریایی و همچنین تعداد 

 تربزرگي جدید و هايتوکندریمي، در تولید اچندهسته

 باشد و عملکرد میتوکندریایی را بهبود بخشد.  مؤثر
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با توجه به عوارض متعدد تحلیل عضلانی ناشی از 

سالمندي هرگونه اقدامی براي پیشگیري از تحلیل این بافت 

رو باشد. ازاین مؤثردر زندگی واقعی این افراد بسیار  تواندیم

ي این پژوهش مبنی بر تغییرات افزایشی تودة عضلۀ هاافتهی

 دیمؤی قدامی در پی تمرینات مقاومتی و هوازي نئدرشت

مثبت فعالیت در مقابله با آثار سالمندي در بافت  ریتأث

عضلانی باشد. این آثار تا حدودي شناخته شده است، اما 

در این  مؤثرشده ي کمتر شناختههامولکولسازوکارها و 

ي اخیر بیشتر مورد توجه قرار هاسالفرایند است که در 

یک مولکول  عنوانبه GDF11گرفته است. با شناخت 

دپیري و نقش آن در بهبود ترمیم و بازسازي عضلۀ ض

ي این پژوهش مبنی بر تغییرات تودة هاافتهاسکلتی، ی

در  GDF11عضلانی همزمان و متناسب با افزایش مقادیر 

قدم مثبتی در شناسایی یکی از  تواندیمسطح بافت 

از تمرین و سالمندي باشد. در واقع، با  مؤثري هامولکول

تمرینات مقاومتی نسبت به تمرینات هوازي توجه به اینکه 

با افزایش بیشتر تودة عضلانی و متناسب با آن مقادیر بیشتر 

GDF11  ،نقش  توانیمدر بافت عضله همراه بودGDF11 

را در تنظیم سازوکار مثبت فعالیت ورزشی احتمال داد. با 

 GDF11دلیل اطلاعات کم موجود در زمینه وجود این به

ي هاپژوهشن از فعالیت ورزشی، انجام و اثرپذیري آ

بیشتري براي آگاهی دقیق از روند تغییرات این پروتئین 

 همزمان با فعالیت نیاز است. 

 
 تشکر و قدردانی

که در انجام تحقیق همکاري داشتند تمامی دوستانی از 

 .دشویتشکر و قدردانی م
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Abstract 
Growth and differentiation factor 11 (GDF11) is a protein with anti-aging potential and 

may play a role in regulation of skeletal muscle mass. However, to date little is known 

about the effect of exercise training on it. Therefore, in this study, using 24 aged male 

Wistar rats, the effect of eight-week resistance and aerobic training on GDF11 levels in 

tibialis anterior (TA) muscle was investigated. The resistance training protocol included 

10-15 reps of ladder climbing with a resistance (attached to their tail base) equal to 55-

85% of their maximum carrying capacity, 3 sessions per week), and the aerobic training 

protocol included 30-45 minutes of swimming exercise with a weight equal to 3-6% of 

their body weight (attached to their tail), 4 sessions per week. One way analysis of 

variance was used to test the difference between group  (α < 0.05). The result showed 

that resistance and aerobic training increased TA muscle levels of GDF11 by 5.3% and 

1.6%, respectively. Moreover, resistance and aerobic exercise led to an increase of 9.5% 

and 4% in TA muscle mass, respectively. However, the amount of changes was not 

statistically significant in either case (p>0.05). Based on the findings of the present 

study, especially those of resistance training, it seems that GDF11 is involved in 

exercise training-induced upregulation of skeletal muscle mass in aged rats. 
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