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 چکیده

وهش عبارت سازوکار فعالیت ورزشی در کمک به کاهش سختی شریانی در بیماران دیابتی معلوم نیست. هدف از این پژ هدف:

شدن شریان در زنان یائسه ( و کلسیمیFGF23) 23امل رشدی فیبروبلاستع -واست از تعیین اثر فعالیت هوازی بر محور کلوت

  .2و دیابتی نوع

نفر( با میانگین سنی 12صورت تصادفی به دو گروه تقسیم شدند: تمرین )به 2بیست و چهار زن یائسه و دیابتی نوعها: روش

 .2kg/m ۸/2±3/29سال و تودة بدن  52±5سن  نفر( با میانگین12؛ و کنترل )2kg/m 9±5/31 سال و تودة بدن 51±6

-70یقه دویدن روی نوارگردان با شدت دق 60_45هفته و هر جلسه  ۸مدت جلسه در هفته به 3تمرینات هوازی عبارت بود از 

 FGF23گیری کلوتو و درصد ضربان قلب ذخیره. نمونة خون، قبل و پس از دورة تمرین در حالت ناشتا گرفته و برای اندازه 45

ها انجام و داده VaSera-VS-2000خون با استفاده از دستگاه ها و فشاراز روش الایزا استفاده شد. همچنین، آزمون سختی شریان

  وتحلیل شد.( تجزیهP<05/0های تی وابسته و مستقل )با استفاده از آزمون

ولی و اکسیژن مصرفی بیشینه طی خون دیاستضرب کلسیم در فسفر، فشار، حاصلFGF23تغییر معناداری در فسفر، نتایج: 

(. P<05/0داری کاهش یافت )طور معناآزمون به(. اما، کلسیم در گروه تمرین نسبت به پیشP>05/0دورة تحقیق مشاهده نشد )

ی طور معنادارو سختی شریانی در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل به FGF23همچنین، فشارخون سیستولی، نسبت کلوتو به 

  (.P<05/0داری افزایش یافت )طور معناکاهش و کلوتو به

هد، که با عوامل را کاهش د 2تمرینات هوازی ممکن است سختی عروقی در زنان یائسه و مبتلا به دیابت نوع گیری:نتیجه

 یابد.و فشارخون تحقق می FGF23مرتبط با کلوتو، نسبت کلوتو به 

 .FGF23، سختی شریانی، کلوتوـ 2تمرین هوازی، دیابت نوع  های کلیدی:واژه
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 مقدمه

و  ویژه بیماری میکرووسکولارعوارض متعدد دیابت، به

ترین نگرانی در مهم )عروقی و تصلب شریانی( 2ماکرووسکولار

از طرفی، در تحقیقات گوناگون . [1بیماران دیابتی است ]

ض نشان داده شده است که جنسیت در ابتلا به دیابت و عوار

ضوع، [. در تأیید این مو2آن، یکی از عوامل تأثیرگذار است ]

درصد گزارش شده  ۸تا  4شیوع دیابت در سنین یائسگی 

است که با خطر سه برابری یا بیشتر بیماری کرونری قلب 

بر این، یائسگی و دیابت موجب افزایش وه[. علا3همراه است ]

[. در واقع، 4شود ]شدت سختی شریانی با افزایش سن می

ها، بازتاب تأثیر عوامل وضعیت ساختاری و عملکردی شریان

ها، قبل از حوادث سختی شریان عروقی است و -خطر قلبی

تر کند که نشانة خوبی از شروع سریعیمعروقی بروز  -قلبی

توان جلوی [ و می5دامات پیشگیرانة اولیه است ]و مؤثرتر اق

 بروز خطرهای بعدی را گرفت. 

ها، عوارض  ـــرف انواع دارو یت مص به ممنوع جه  با تو

زیاد درمان  ناپذیر آن در افراد دیابتی، همچنین هزینةجبران

هزینه و بدون عوارض [، ورزش راهبردی کم6این بیماران ]

[. 7شــود ]دیابت محســوب میجانبی برای مقابله با عوارض 

ومی افراد سالم با ورزش منظم هوازی اختلال عملکرد اندوتلی

ــان می ــازوکارهای افزایش ۸دهند ]کمتری نش [. اگر چه س

طور کامل درک نشده است، اختلال سختی شریانی هنوز به

شــود عملکرد اندوتلیال به ســختی دیوارة شــریانی منجر می

به9] کار اثر[.  حال، ســـازو ـــی وهر  رزش بر عملکرد بخش

 اندوتلیالی موضوعی است که نیاز به مطالعه دارد.

ست کلوتو شده ا شان داده  شامل خواص  در مطالعات ن

سالخوردگی ست و با مهار  -و محافظتی قلبی ضد  عروقی ا

مایز  فات و ت ـــ عدنی، جذب فس ـــوب مواد م ـــتقیم رس مس

ـــلول مل میس ندهای دیوارة عروق ع کاهش کلوتو، ک با   .

شدن حاصل آن کلسیمیشود و لات عروقی تسریع میاختلا

مار مزمن کلیوی ) به بی ماران مبتلا  و  CKD)3عروق در بی

ـــلی مرر بر اثر اختلالات قلبی  -دیابت و یکی از عوامل اص

ــــت ] [؛ بنــابراین، 10عروقی زودرس در این بیمــاران اس

ـــیمی ـــدن عروق در مرحلة اول، بهکلس علت اختلال در ش

و فسفات ناشی از کمبود کلوتو  Dویتامین  تنظیم هوموستاز

ــان ــت و نش ــروری پروتئین کلوتو اس دهندة عملکردهای ض

شدن [. کمبود کلوتوی عروقی به توسعة بیشتر کلسیمی11]

به عروق انســــان منجر می مت  قاو ـــود و م را  FGF23ش

[. در مجموع، کلســیم و فســفات با 12کند ]میانجیگری می

23FGF شترک وشود و کلوتتنظیم می اجباری  و، گیرندة م

FGF23 [ ـــت ـــان[. به13اس  دهندةعلاوه، کاهش کلوتو نش

شبه سکلروز، تخلخل سندرم  شامل آتروا ست،  سن ا افزایش 

ـــتخوانی، آمفیزم ریوی، ناباروری و بیماری های مرتبط با اس

 [.14عملکرد غیرطبیعی اندوتلیال عروقی ]

ـــیمی ـــت با کاهش کلس ـــدن داخل عروق ممکن اس ش

ــالخوردگی همراه باشــد. در همین کشــســ انی عروقی در س

ــتا، بلومنتان و همکاران ] مل [ رابطة نزدیکی بین تکا15راس

شدن سطح داخلی عروق و سالخوردگی یافتند. در کلسیمی

شریان مطالعات بعدی، ارتباط بین کلسیمی شدن و سختی 

ــد ] ــه روش16مطرح ش های هورمون -[. کلوتو حداقل با س

سفات اوریک،  ستقیمف سویة گلومرولی و تأثیر م بر  -حفظ ت

ـــد بافت ـــاف عروق، آثار ض ـــلات ص های نرم، از جمله عض

شــده اســت که فســفات فرایند شــدن دارد. اثبات کلســیمی

سلولشدن را سرعت میکلسیمی های بخشد )تمایز تبدیل 

 [. از طرفی،17عضلة صاف به استئوبلاست و استئوکلاست( ]

23FGF  ،سفر سیم، ف را تنظیم  ptH4و  Dویتامین سطح کل

ـــت. کند؛ از اینمی رو، با عملکرد غیرطبیعی قلب مرتبط اس

FGF23  ،یایی دارد پاتوفیزیولوژ بازســـازی قلبی نقش  در 

فرایندهای  FGF23لوتو و فعالیت که تعدیل غلظت کدرحالی

 [.1۸بخشد ]قلبی را بهبود می

ـــیــد،  همچنین، کلوتو در تنظیم تولیــد نیتریــک اکس

ست. کلوتو،  یکپارچگی و نفوذپذیری اندوتلیوم عروق درگیر ا
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TNFα کند، زیرا را ســرکوب میTNFα های به بیان مولکول

( منجر Vcam-1های عروقی )چسبان داخل سلولی و سلول

شان داده می ست شود. ن در تحریک تولید  FGF23شده ا

ـــبان های چمولکول نقش دارد.  E-selectinو  -1Vcamس

ـــبــان در عملکرد غیرطبیعی افزایش مولکول هــای چس

 [.17اندوتلیال عروق مشاهده شده است]

رسد، با فعالیت ورزشی بتوان میزان کلوتو را نظر میبه

 11ای روی [ در مطالعه4افزایش داد. ماستابورا و همکاران ]

مدت تمرین هوازی بهسال با  76-50زن سالم یائسه با سنین 

 هفته، در مقایسه با گروه کنترل بدون فعالیت ورزشی، 12

داری طور معنانشان دادند که کلوتو در گروه تمرینی به

یابد. این مشاهدات از مطالعات انسان، نشان افزایش می

دهد که ورزش به تحریک افزایش کلوتوپلاسما منجر می

موفقی، وجود هر گونه های نار گزارششود، در حالی که دمی

رابطة مستقیم بین فعالیت بدنی و سطح کلوتوی سرمی رد 

 5هفته تمرین ترکیبی 16علاوه، با [. به19شده است ]

ی بین و کلسیم سرم FGF23داری در افزایشی، تفاوت معنا

 .[20دست نیامد ]گروه کنترل و تمرین به

أثیر تبا که در رابطه شده، از آنجا با توجه به مطالب بیان

مدت بر عوامل مکانیکی )شاخص تمرینات هوازی طولانی

، فسفات FGF23لبی مچ پا(، بیوشیمیایی )کلوتو، ق -عروقی

مرتبط  FGF23 -و کلسیم( و نیز تعدیل غلظت محور کلوتو

 با سختی شریانی تحقیقاتی صورت نپذیرفته است، در تحقیق

ازی را بر هفته تمرین هو ۸دنبال آن بودیم که اثر حاضر به

، فسفات و FGF23عامل مکانیکی و بیوشیمیایی )کلوتو، 

 2کلسیم( مرتبط با سختی شریانی در زنان دیابتی نوع 

 بررسی کنیم.

 

 پژوهش روش

 های پژوهشنمونه

ای است. جمعیت ای توسعهاین پژوهش بخشی از مطالعه

و  2تحت مطالعه، زنان یائسة مبتلا به دیابت نوع 

. ه انجمن دیابت شهر شاهرود بودندکننده بمراجعه

صورت تصادفی در دو گروه تجربی ها بهوچهار نفر از آنبیست

ند و کنترل قرار گرفتند. افراد داوطلبی که آسیب بدنی مان

کردند، قطع عضو نداشتند و از داروهای مسکن استفاده نمی

، مشخصات افراد 1در پژوهش شرکت داده شدند. در جدول 

مده است. معیارهای ورود به مطالعه عبارت پژوهش آ مورد

لیتر در گرم در دسیمیلی 126بود از میزان قند خون بالای 

متر میلی 95/160حالت ناشتا، نداشتن فشارخون بالاتر از 

  جیوه، نداشتن فعالیت ورزشی منظم و منع پزشکی از ورزش.

بر اساس اصول کمیتة اخلاق، نحوة اجرای آزمون به 

ها رضایتنامه طور کامل توضیح داده و از آنبه هاآزمودنی

گرفته شد. برای آشنایی با پروتکل فعالیت مقاومتی، 

ها یک جلسه تمرین هوازی با شدت کم انجام دادند. آزمودنی

 علاوه، مختار بودند در هر مرحله از تحقیق از ادامة همکاریبه

انصراف دهند. معیارهای خروج از مطالعه عبارت است از 

گیری، رعایت موارد لازم برای حضور در جلسات خونعدم

شده در گروه تجربی و های ورزشی ارائهعدم پیروی از برنامه

فر ن 27نفر از  3حضور نامنظم در تمرینات. در همین راستا، 

نفر رسید و تعداد  24ها به اولیه کاسته شد و تعداد آزمودنی

 نفر کاهش یافت.  12افراد در هر گروه به 

ها در طول تحقیق بر اساس داروی مصرفی آزمودنی

های فردی ثبت شد. این داروها عمدتاً عبارت بود از گزارش

داروهای کاهندة قند خون و کاهندة چربی، از جمله 

نفر(،  9ها(، آترواستاتین )متفورمین )تمامی آزمودنی

بودن نفر(. با توجه به کوتاه 3نفر( و لوزارتان ) 4متوپرولول )

ول دورة تحقیق، تغییری در میزان داروی مصرفی بیماران ط

ها از داروهای یکسان وجود نیامد. هر چند بیشتر آزمودنیبه
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کردند، در برخی موارد از نظر دوز دارو و استفاده می

بودن داروی مصرفی، از کنترل محقق خارج بودند. متفاوت

تا  ها طی دورة تحقیق نیزوضعیت روانی و استرس آزمودنی

 حد زیادی خارج از کنترل محقق بود.

 

 ها. مشخصات آزمودنی1 جدول

 سن گروه

 )سال(

 وزن

 (لوگرمی)ک

 قد

 (متری)سانت

BMI لوگرمی)ک 

 (مترمربع بر

 یائسگی ةسابق

 )سال(

 یماریب ةسابق

 )سال(

 یچرب

 )درصد(

 کنترل

 (انحراف استاندارد)میانگین  

4/51 

6 

5/71 

25/9 

7/155 

1/6 

2/29 

۸۸/3 

9/4 

6/3 

2/7 

5/2 

3/34 

4/6 

 تجربی

 (انحراف استاندارد)میانگین 

3/52 

4/5 

۸/۸1 

۸/14 

3/159 

2/4 

9/31 

92/4 

3/4 

4/3 

7/6 

2/2 

37 

3/4 

 

 پروتکل پژوهش

 2و مدت تمرینات در طول تحقیق بر اســاس جدول شــدت 

ـــد ] ـــه از تمرین با 24، 23اعمال ش دقیقه  15[. هر جلس

شد روی و حرکات کششی، شروع میکردن، شامل پیادهگرم

ــردکردن خاتمه می 10و با  ــدت تمرینات دقیقه س یافت. ش

ــد. بد ــتفاده از معادلة کارونن تعیین ش ین برای هر فرد با اس

ـــربان قلب یا منظور از طری ـــاس ض ق معادلة کارونن بر اس

 نسبتی از ضربان قلب ذخیره این مقدار تعیین و تنظیم شد.

در این معادله، حداکثر ضـــربان قلب، حاصـــل تفریق ســـن 

سال( از عدد ثابت  ستراحت نیز  220) ضربان قلب ا ست.  ا

شریانی و پس از  سختی  ستراحت  15هنگام آزمون  دقیقه ا

صیهشد. مداخلة ورزگرفته  ساس تو سازمان شی بر ا های 

کا طرح بت امری ـــوندی و دیا عة ش ـــد که در مطال ریزی ش

[ در بیماران دیابتی اســتفاده شــده اســت و به 25همکاران ]

، کاهش ســطوح رزیســتین و مقاومت به BMI کاهش وزن و

 انسولین منجر شد.

ضربان قلب هدف= ضربان قلب استراحت + ))درصد شدت 

 ستراحت((ضربان قلب ا -قلب بیشینه )ضربان × مورد نظر( 

 

 . شدت و مدت تمرینات هوازی۲جدول 

 شدت )درصد ضربان قلب ذخیره( مدت )دقیقه( هفته
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 های آزمایشگاهیروش

)سـاخت   In Body 3.0اسـتفاده از دسـتگاهبا  ترکیب بدنی

اخت شرکت سقدسنج  قد با استفاده ازگیری شد. اندازهکره( 

سکا  ساخت ضربانبا  ضربان قلبو آلمانی  سنج پولار بیت 

ون فنلاند ثبت شد. اکسیژن مصرفی بیشینه با استفاده از آزم

مول اختصاصی آن، قبل و با فر 6مایل راک پورت 1روی پیاده

 [.21هفته برآورد گردید ] ۸و بعد از 

لیتر بر =)میلی ۸53/132 -( 1692/0× )وزن به کیلوگرم  -

 کیلوگرم/ دقیقه( اکسیژن مصرفی بیشینه

ت صدم )زمان با دق -( 1565/0× )ضربان قلب در دقیقه 

 (3۸779/0× ( + )سن 315/6× جنس ) -( 2649/3× ثانیه 

 

ـــاخص عروقیاندازه با  7(CAVIقلبی مچ پا ) -گیری ش

ــتگاه  ــتفاده از دس ــرکت فوکودا  VaSera-VS-2000اس )ش
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Denshi  ساعات شد. قبل از  12تا  9ژاپن( بین  صبح انجام 

کنندگان برای جلوگیری از اثر بالقوة استرس آزمایش، شرکت

دقیقه اســتراحت  15مدت در وضــعیت خوابیده به پشــت به

کردند. در زمان معاینه، افراد در وضــعیت خوابیده به پشــت 

ـــت قرار داده  2ماندند و باقی می الکترود در هر دو مچ دس

شارخون در اطراف بازوها و مچ پا پیچیده  4شد و می کاف ف

ضای بین می سینه در ف شد و یک میکروفون بر روی جناغ 

بار ای دوم قرار میدنده ـــوص اعت ، در CAVIگرفت. در خص

شان داده ست که رابطة مثبت و معنا تحقیقات ن داری شده ا

 (r=67/0و  P>01/0وجود دارد ) β۸بین این روش و پارامتر 

سرعت موجب نبض ) CAVI[ و رابطة بین 26] نیز  (PWVو 

ست )مثبت و معنا شده ا ( =۸۸/0rو  >0001/0Pدار گزارش 

[27 ،2۸.] 

سازی رژیم غذایی در روزهای قبل از برای همسان

ها خواسته شد تا رژیم خونگیری، در جلسة اول از آزمودنی

غذایی روز قبل از خونگیری اول را ثبت کنند. روز قبل از 

ها خواسته شد از همان جلسة خونگیری نهایی، از آزمودنی

سی خون از سی 10 از هر آزمودنیرژیم غذایی پیروی کنند. 

های آرنجی( گرفته شد و نمونهکیوبیتال )پیشورید آنتی

. های مربوط سانتریفیوژ شدخونی برای جداسازی سرم

میکرولیتری و در فریزر با  500های سپس، در میکروتیوب

های بعدی گیریگراد برای اندازهدرجة سانتی -۸0دمای 

با روش  FGF23گیری کلوتو و منظور اندازهنگهداری شد. به

ELIZA ( از کیت انسانی شرکت آلمانیELISA, ZellBio 

GmbH, Ulm, Germany استفاده شد. کلسیم و فسفر )

با استفاده های ساخت شرکت پارس آزمون و یلة کیتوسبه

های ساخت و گلوکز نیز با کیت از روش اسپکتوفتومتری

 با استفاده از روش اسپکتوفتومتریشرکت پیشتاز و 

 گیری شد.اندازه
 

 تحلیل آماری

 16نسخة  SPSSافزار از نرم ها با استفادهتمامی داده

ها با استفاده از آزمون بودن دادهوتحلیل شد. طبیعیتجزیه

های د. برای مقایسة دادهشویلک تعیین  -شپیرو

گروهی، از آزمون تی وابسته و برای بررسی تفاوت بین درون

آزمون در هر آزمون و پسهای پیشها، اختلاف دادهگروه

قل گروه محاسبه شد. سپس، از آزمون آماری تی مست

های آماری داری در تمام تحلیلاستفاده شد. سطح معنا

05/0>P .در نظر گرفته شد 
 

 نتایج

(، قند 3آمده از تحقیق حاضر )جدول دستبر اساس نتایج به

خون ناشتا، درصد چربی، وزن، کلوتو، کلسیم سرمی و 

داری نسبت به طور معنادر گروه تمرین به CAVIشاخص 

از بین همة متغیرها نیز تفاوت  آزمون تغییر یافت وپیش

دار بین گروهی در تغییرات قند خون ناشتا، کلوتو و معنا

( مشاهده شد. در متغیرهای وزن، 1)شکل  CAVIشاخص 

و اکسیژن مصرفی بیشینه در هیچ کدام از  FGF23فسفر، 

 داری مشاهده نشد.مراحل تحقیق تغییر معنا
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 ادیر متغیرهای بیوشیمیایی سختی شریانی و عملکردی. مق3 جدول

 میانگین گیریزمان اندازه  گروه شاخص
انحراف 

 استاندارد

 تی وابسته
 داریمعنا

تی مستقل و 

 داریمعنا

 قند خون ناشتا

 لیتر(گرم در دسی)میلی

 کنترل
 4۸ 145 قبل از دوره

961/0 357/0 
۸19/2= t 

01/0= P 

 60 152 بعد از دوره

 تمرین
 55 173 قبل از دوره

967/2 013/0 
 45 149 بعد از دوره

 وزن

 )کیلوگرم(

 کنترل
 67/2 93/71 قبل از دوره

36/0 71/0 
11/0= t 

9/0= P 

 61/2 27/71 بعد از دوره

 تمرین
 ۸4/3 61/۸4 قبل از دوره

7۸/4 001/0 
 ۸9/3 01/۸4 بعد از دوره

 درصد چربی

 کنترل
 3/4 37 قبل از دوره

07/1 33/0 
17/1= t 

25/0= P 

 1/5 5/37 بعد از دوره

 تمرین
 4/6 3/34 قبل از دوره

79/2 01/0 
 5/5 3/35 بعد از دوره

 فسفر

 لیتر(گرم در دسی)میلی

 کنترل
 46/0 21/4 قبل از دوره

12/1 2۸/0 
59/0= t 

59/0= P 

 65/0 1/4 بعد از دوره

 تمرین
 32/0 16/4 قبل از دوره

39/1 19/0 
 39/0 93/3 بعد از دوره

 کلسیم

 گرم در دسی لیتر()میلی

 کنترل
 2۸/0 05/9 قبل از دوره

4۸/0 63/0 
31/1 = t 

2/0= P 

 1۸/0 01/9 بعد از دوره

 تمرین
 21/0 02/9 قبل از دوره

۸2/2- 01/0 
 2/0 ۸4/۸ بعد از دوره

 کلوتو

 لیتر()نانوگرم بر میلی

 کنترل
 6/0 76/3 قبل از دوره

44/0 66/0 
1/2= t 

047/0= P 

 ۸9/0 92/3 بعد از دوره

 تمرین
 ۸0/0 43/3 قبل از دوره

97/3 002/0 
 9/0 2۸/4 بعد از دوره

FGF23 

 لیتر()پیکوگرم بر میلی

 کنترل
 39/5۸ 62/297 قبل از دوره

3۸/0 7/0 
1/0=t 

91/0=P 

 36/۸4 ۸7/292 بعد از دوره

 تمرین
 46/94 37/2۸4 قبل از دوره

6/0 55/0 
 11/67 ۸5/274 بعد از دوره

CAVI 
 )میلی گرم(

 کنترل
 1 12/7 قبل از دوره

37/0 719/0 
44/3= t 

002/0= P 

 16/1 1۸/7 بعد از دوره

 تمرین
 1/1 ۸1/7 قبل از دوره

7۸/4 001/0 
 9/0 15/7 دورهبعد از 

 حداکثر اکسیژن مصرفی

 لیتر، کیلوگرم بر دقیقه()میلی

 کنترل
 7/6 ۸/25 قبل از دوره

0۸9/1 3/0 
02/13 t= 

123/0 P= 

 ۸ 9/24 بعد از دوره

 تمرین
 4/4 3/24 قبل از دوره

0۸۸/2 061/0 
 1/4 ۸/24 بعد از دوره
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 (CAVIقلبی مچ پا) -انحراف معیار مقادیر شاخص عروقی ±میانگین . 1شکل 

 آزمونگروهی نسبت به پیش* تفاوت معنادار درون

 تفاوت معنادار با گروه کنترل #

 

 گیریبحث و نتیجه

ضر کاهش معنا شریانی نتایج پژوهش حا سختی  داری را در 

معرف تأثیر مطلوب تمرین  درصـــد( نشـــان داد، که 45/۸)

تایج با ن ته  یاف ـــت. این  [ 29دانلی و همکاران ] هوازی اس

هفته تمرین هوازی باعث  ۸ها نشـان دادند همسـوسـت. آن

ندرم  ـــ به س یانی در افراد مبتلا  ـــر ـــختی ش کاهش س

سازی میسوخت دار قند خون شود. از طرفی، کاهش معناو

شتا ) صد( و افزایش معنا 9/13نا صد(  7/24) دار کلوتودر در

پس از این فعالیت، احتمالاً کاهش ســختی شــریانی در این 

کند. همچنین، کاهش معنادار مقادیر بیماران را توجیه می

سرمی ) سیم  سخ به  03/2کل صد( در گروه تجربی در پا در

(، اما این تغییرات در مقایسه 2وجود آمد )شکل تمرینات به

(، همچنین در t=/31و  P=2/0با گروه کنترل معنادار نبود )

سفر ) صد(،  ۸5/5متغیرهای ف صد( و  34/3) FGF23در در

ــینه ) ــرفی بیش ــیژن مص ــد( تفاوت معنا 4/2اکس داری درص

(. موافق با نتایج تحقیق حاضــر، با P>05/0مشــاهده نشــد )

نا 16 فاوت مع ـــی، ت ته تمرین ترکیبی افزایش داری در هف

سرمی بین گروه کنترل و تمرین  FGF23سطوح  سیم  و کل

وجود نیامد. اما برخلاف مطالعة حاضــر، مقدار فســفر در به

به گروه یان دورة تمرینی  پا ناتمرین پس از  داری طور مع

ـــتفیدی و 20کاهش پیدا کرد ] [. همچنین، در مطالعة مس

[، پاســـخ کلوتو به یک جلســـه تمرین هوازی 30همکاران ]

ست  30روی  ساله با افزایش همراه بود  22-1۸مرد فوتبالی

و موافق با مطالعة حاضــر ســطح کلســیم و فســفر در خون 

مامی آزمودنی ـــت که در ت ها طبیعی بود. این در حالی اس

هفته تمرین هوازی، افزایش  16سازگاری در پاسخ کلوتو به 

سرمی در گروه جوانمعنا سن داری در کلوتوی   45-25تر )

سه ت سخ در سال( پس از یک جل شت. این پا مرین وجود دا

ــال( کمتر و غیرمعنا 74-65تر )ســن گروه مســن دار بود س

[19.] 
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 آزمونهای پیش و پسنمایش تفاوت میانگین. ۲شکل 

 آزمونگروهی نسبت به پیش* تفاوت معنادار درون

 

شتا با فعالیت هوازی به بهبود  سطح قند خون نا کاهش 

ماران دیابتی منجر می ـــمی در بی ـــود که کنترل گلایس ش

ممکن است از پیشرفت عوارض این بیماری و وقوع مشکلات 

شگیری کند یا این موارد را به تأخیر اندازد  -قلبی عروقی پی

[. ارتباط سختی شریانی و کاهش سطح قند خون ناشتا 31]

سته به سازوکار هموگلوبین گلیکوزیله است. از طرفی، در واب

یابد و بهبود سختی شریانی فعالیت هوازی، کلوتو افزایش می

ست سازد. مشخصرا از مسیرهای مختلفی میسر می شده ا

یام  ـــرکوب می IGF-1که کلوتو، پ تاز را س ـــ کند و هوموس

 -و کانال سدیم FGF23دلیل تأثیر بر کلسیم و فسفات را به

ـــیم  تاس های تنظیم می ATPaseپ ند. تنظیم و عملکرد ک

FGF23ـــیرهای فیزیولوژیایی جدید، به ، علاوه بر تعیین مس

قه یدی )برای طب جد یایی  پاتوفیزیولوژ ندی چارچوب  ب

وبیش فســفاتی اکتســابی و ارثی و بازنگری های کماختلال

های درمانی( برای کنترل اختلالات ارثی کم فســفاتی روش

وســازی شــود و بینش جدیدی به پاتوژنز ســوختمنجر می

 [. 32کند ]مواد معدنی در بیماری مزمن کلیوی ایجاد می

ـــازوکار در  FGF23های متعددی وجود دارد که نقش س

ــــان می -هــای قلبیبیمــاری دهــد. یکی از عروقی را نش

شارکت سازوکار در فرایند پیچیدة  FGF23های احتمالی، م

سیمی ست. اکل شنهاد کردند  9یزاکوا و کولزشدن عروقی ا پی

شــود. منجر به کمبود کلوتو می FGF23که ســطح بالایی از 

ندروخوا و کولز ند  10آ عث افزایش  23FGFگزارش کرد با

یه می جدد ســــدیم کل عث جذب م با نابراین  ـــود، ب ش

ــاری ــده خون و هیپرتروفی قلبی میپرفش ــود. گزارش ش ش

مرتبط با نشـــانگرهای التهابی  FGF23اســـت که ســـطوح 

مختلف اســت. شــواهد رو به رشــدی در ارتباط بین افزایش 

 [. 33فشارخون و هیپوفسفاتمی وجود دارد ]

دیابت با خطر کاهش مواد معدنی استخوان و دفع ادراری 

کلسیم و فسفات همراه است و افزایش تحلیل استخوانی در 

است که سطح این بیماران گزارش شده است. این در حالی 

ـــرم، تغییر معنا ـــیم توتال س [. اما، در 34داری ندارد ]کلس

داری طور معنامطالعة حاضر در گروه تجربی، کلسیم سرم به

0

1

2

3

4

5

6

7

۸

9

10

کنترل تمرین

م 
سی

کل
(

تر
 لی

ی
دس

در 
م 

گر
ی 

میل
)

گروه ها

قبل

بعد

* 

 



 35 رجبی و همکاران

 
 

 ـ

 1399، بهار و تابستان 1سیزدهم، شماره دو فصلنامه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی، دوره 

ــبت کلوتو ــی از نس  FGF23-کاهش یافت و این احتمالاً ناش

 است.

ه و همکاران، بیماری شریانی محیطی را با توجه ب 11بیسکتی

شخیص دادند سرمی شاخص بازویی مچ پا ت سطح  . افزایش 

FGF23 ــریانی محیطی )از جمله  عامل مهمی در بیماری ش

زایش آترواسکلروز اندام تحتانی( است. نتایج نشان داد که اف

ـــرمی  ـــطح س  2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  FGF23س

شان ست ن سکلروز اندام تحتانی ممکن ا ضور آتروا دهندة ح

شد پس از تنظیم  شان داده  شد. ن ، ارتباط Pو  GFR ،Caبا

و آترواســکلروز اندام تحتانی از  FGF23 بین ســطح ســرمی

 [.35دار بود ]لحاظ آماری معنا

ه در شرایط طبیعی و غیرآزمایشگاهی، اعتقاد بر این است ک

اســت. کلوتو  FGF23میانجی اصــلی تأثیرات  FGF3گیرندة 

سبت به اجازه می FGF23ظاهراً به  شتری ن دهد با تمایل بی

اش وصــل شــود. کند به گیرندهتنهایی عمل میبه زمانی که

دســتی را های پاییندر حضــور کلوتو، پیام ،FGF23علاوه به

ــدی کند، از جمله فعالفعال می ــخ رش ــر پاس ــازی عناص س

سفوریلهEgr_1زودرس ) سترای ( و ف سوب گیرندة  α2شدن 

FGFکنندة خارج ســلو، کینازهای تنظیم( لیERK12 ،)38P ،

ی پا های  ناز نهکی های و پروتئین c jun_NHz(junk) هایا

AKTدهد که تعامل . این مشـــاهدات نشـــان میFGF23  و

از آن به کوفاکتور کلوتو  رسانی پساش و فعالیت پیامگیرنده

شــده اســت که کلوتو موضــعی نشــان داده  [.36نیاز دارد ]

ـــترس  FGFرابطــة فیزیکی بــا گیرنــدة  دارد و تحــت اس

شــدن، تفکیک فیزیکی بین کلوتو و گیرندة کلســیمیپیش

FGF ـــرکوب میوجود میبه ـــود. آید و س باعث  FGF23ش

به تکثیر و می P-ERKو  P-AKTتنظیم افزایش  که  ـــود  ش

هار  ـــرایط  HA-SMCم ماتریکس در ش ـــیم  ـــوب کلس رس

 [.37انجامد ]آزمایشگاهی می

ساس عمده یافته توان های این پژوهش، میدر پایان، بر ا

جهاین نه نتی ند گو کاهش ق که افزایش کلوتو و  گیری کرد 

ــریانی در نتیجة فعالیت هوازی در افراد  ــتا و ســختی ش ناش

یابتی رخ می به د با وجود این، برای اظهارنظر قطعی  دهد. 

سیمیپژوهش ست. از آنجا که کل شتری نیاز ا شدن های بی

ـــتاز علت اختعروق در مرحلة اول، به لال در تنظیم هوموس

شنهاد می Dویتامین  ست، به محققان آتی پی سفر ا شود و ف

ـــیر پایین D ،FGF23رابطة ویتامین  ـــتی و کلوتو و مس دس

 را با ورزش مطالعه کنند. FGF23 -کلوتو

 

 تشکر و قدردانی

سعه ضر از نوع تحقیقات تو ست که در قالب تحقیق حا ای ا

مه تجربی و طرح دو گروهی  با روش نی )تجربی و کنترل( 

ندازه ـــد. اجرای این پس-آزمونگیری پیشا جام ش آزمون ان

ـــاهرود انجام گرفت. از  پژوهش با همکاری انجمن دیابت ش

کاری را  یت هم ها که ن مارانی  بت و بی یا ندان مرکز د کارم

 شود.مبذول داشتند، تشکر و قدردانی می

 

 هانوشتپی
1 Microvascular 

2 Macrovascular 

 Chronic kidney disease 3 

 eParathyroid hormon 4 

Combined training5 

Rockport Walking Test 6 

ankle vascular index-ardioC 7 

 بستگی بین میزان فشار و تغییر قطر شریانی، که برای ارزیابی تغییراتضریب هم ۸

 [.22]آترواسکلروز اولیه، حتی قبل از تغییرات مورفولوژیایی مفید است 

Isakova and Cols 9 

Andrukhova and Cols  10 

Biscetti  11 

regulated kinase-ignals-Extracellular 12 
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Abstract 

Purpose: Although physical activity is one of the medical aid strategies to reduce arterial stiffness in 

diabetic patients, the mechanism remains unclear. The purpose of this study was to determine the 

effect of aerobic exercise on Klotho-fibroblast growth factor-23 (FGF23) axis and arterial calcification 

in type 2 diabetic postmenopausal women.  

Methods: Twenty-four type 2 diabetic postmenopausal women who were registered at the diabetes 

association of Shahrood, were randomly assigned into two groups including exercise (n=12, 51±6 yrs., 

31.9±5 kg/m2) and control (n=12, 52±5 yrs., 29.23.8 kg/m2). The aerobic training consisted of 45 to 60 

minutes running with 45 to 70 percent of heart rate reserve, three sessions per week for 8 weeks. 

Before and after the experimental period, blood fasting samples were taken and the ELISA method 

was used to analyzed Klotho-FGF23. Arterial stiffness analysis was also performed using VaSera-VS-

2000. The data were analyzed using the statistical tests of Paired and Independent t-test (P<0.05).  

Results: No significant changes in phosphor, FGF23, phosphor × calcium, diastolic blood pressure and 

VO2max were found in this study (P>0.05). But, calcium levels in exercise group decreased significantly 

following the experimental period (P<0.05). Moreover, systolic blood pressure, Klotho-FGF23 and 

arterial stiffness significantly decreased and klotho significantly increased in exercise group (P<0.05).  

Conclusion: Aerobic training can decrease the arterial stiffness by modifying the underlying causes of 

SBP, Klotho and Klotho-FGF23 in postmenopausal women with diabetes. However, due to the few 

studies in this regard, these findings need to be validated in the future studies. 
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