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 چکیده

هدف از این تحقیق بررسی آثار   اخته شده است.  مبتلا به نارسایی کلیه شن  ومیر در بیماران ترین عوامل مرگی از مهمعروق-عوارض قلبی
 است.  هاي نر مبتلا به نارسایی مزمن کلیه هایپرتروفی پاتولوژیک و عملکرد قلبی در رت  Klotho&و  23FGFتمرینات شنا بر سطوح   

شد          ستفاده  سه با گروه کنترل ا ست، مقای ست ت ست و از طرح پ شگاه تهران و مرکز قلب تهران به ا پژوهش از نوع تجربی ا نجام و در دان
 5/6Nxسر از طریق   20به سه گروه تمرین، کنترل و شم تقسیم شده و      طور تصادفی ) بههفته 8-7موش صحرایی نر ویستار (   30رسید.  

ــدند. پروتکل به  ــورت تمرینات  جراحی ش ــنا ص ــه در هفته بود که به   3و  ش ــاعت در انتهاي   30جلس ــید.  پژوهش دقیقه تا یک س رس
ــمیرنوف، از آزمون تحلیل واریانس یکراهه و  ها بعد از تأیید طبیعی بودن توزیع داده  تحلیل داده وتجزیه ها از طریق آزمون کلموگروف اس

سی تفاوت بین  شد (   آزمون تعقیبی بونفرونی براي برر ستفاده  شنا در میزا  ).< P 05/0گروهی ا یجاد ن هایپرتروفی تغییر معنادار اتمرین 
شت.       نکرد، اما در عملکرد قلبی تفاوت معنا سرم و پاراتیروئید نیز تغییر معنادار دا سفر  شد. کلوتو، ف شنا   FGF23دار ایجاد  با تمرین 

شنا   ).<05/0Pسرم بهبود یافت، اما معنادار نبود (  Dکاهش یافت، اما تغییرات معنادار نبود. وضعیت کلسیم و ویتامین    ر بیماران  دتمرین 
 روقی ایجادشده بر اثر عوارض بیماري تأثیر مثبت بگذارد.ع -بود مشکلات قلبیتواند به وضعیت بهوي میکلی
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 .FGF23، هایپرتروفی قلبی عملکرد قلبی،بیماري کلیوي، پروتئین کلوتو، تمرین شنا، 
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 مقدمه

دلیل اختلال در تنظیم مواد در نارسایی کلیوي به

بر هم خوردن تنظیم معدنی و التهاب مزمن و همچنین 

قلبی  هايیماريوابسته به عملکرد کلیه، بروز ب يهاهورمون

ئین عنوان پروت. کلوتو نیز به)3-1( عروقی بسیار شایع است

هاي در توبول اغلب که کندیکننده از کلیه عمل ممحافظت

. یابدیو در بیماري کلیوي کاهش م شودیکلیوي بیان م

این پروتئین به دو فرم غشایی و ترشحی وجود دارد. فرم 

که  کندیعمل م ۱23FGFعنوان کوفاکتور غشایی کلوتو به

. فرم )4(شود یموجب توقف ترشح هورمون پاراتیروئید م

در  Dو ویتامین  FGF23 ةعنوان گیرندتراغشایی کلوتو به

 تواندیفسفات و کلسیم نقش دارد. کلوتو م وسازسوخت

و موجب تسریع روند بهبودي  هدآسیب کلیه را کاهش د

زمن کلیه شود و مشکلات بیماران م یکسمیاز ا پسکلیه 

به  klotho. )5( را مانند اختلالات مواد معدنی کمتر کند

و موجب  کندمیعمل  FGF23مشترك  ةعنوان گیرند

ه ک. چنانشودیم FGF-R ةبه گیرند FGF23تمایل 

، این پروتئین در برابر آترواسکلروز دهدمیمطالعات نشان 

و مشکلات قلبی را در بیماران کلیوي  کندمیمقاومت ایجاد 

. همچنین تحقیقات مختلف نشان )6(دهد یکاهش م

در بیماران نارسایی کلیه  FGF23سطح اند که افزایش داده

عروقی محیطی  هايیماريبر کلسیفیکاسیون عروق، بعلاوه

مستقیمی با هایپرتروفی بطن چپ  ۀو انفارکتوس قلبی، رابط

اختلال عملکرد  ۀدر مراحل اولی FGF23سطوح  .)7( دارد

در  ۲، تا به فیلتراسیون گلومرولییابدیکلیه افزایش م

بیماران کمک کرده و دفع فسفات از ادرار را زیاد 

با  23.سطوح بالاي فاکتور رشد فیبروبلاستی )8(کند

یوي افرادي که در مراحل آخر بیماري نارسایی کل یروممرگ

در ارتباط است و با میزان فیلتراسیون  برندیبه سر م

. همچنین سطوح بالاي )9، 3( عکس دارد ۀگلومرولی رابط

                                                           
1 . Fibroblast growth factor 23 

FGF23  با هایپرتروفی بطن چپ در افرادي که بیماري

 کلیوي متوسط تا شدید دارند، در ارتباط بوده است است

را با  FGF23و نتایج مطالعات مختلف افزایش  هایافته. )7(

در بیماران دیالیزي  یرومکلسیفه شدن قلب و عروق و مرگ

اند که . تحقیقات نشان داده)11، 10(دانند یمرتبط م

هیپوکلسیمی محرك هورمون پاراتیروئید است و سبب 

فر و بنابراین کنترل فس .شودیهیپرپلازي غدد پاراتیروئید م

کلسیم موجب بهبود پرکاري پاراتیروئید و همچنین کاهش 

شود یکلسیفیکاسیون عروقی در بیماران نارسایی کلیوي م

)12(. 

 ،FGF23ورزش بر  یرتأث گرفته در زمینۀتحقیقات انجام

ند که تمرین موجب کاهش میزان به این نتیجه رسید

ضخامت بطن چپ در بیماران مبتلا به پرفشار خونی 

با  FGF23. همچنین نشان دادند که سطح سرمی شودیم

اما  ،تمرین در بیماران مبتلا به پرفشار خونی کاهش یافت

 یر. مطالعات روي بیماران کلیوي تأث)13( معنادار نبود

 گلومرولی و کاهش ۀمثبت تمرین را بر میزان تصفی

فاکتورهاي مربوط به مشکلات قلبی عروقی نشان دادند. اما 

. )14( اعلام نشد دارمعنا یراتدر تعدادي از مقالات این تأث

گلومرولی و کاهش  ۀتمرینات ورزشی موجب افزایش تصفی

، کاهش التهاب و کاهش پروتئین )15( سیستین و کراتینین

) در افراد مبتلا IL-6( 6)، و اینترلوکین C)CRPواکنشی 

همچنین در افزایش میزان  .به بیماري مزمن کلیه شد

شدید  تامتوسط  CKD میتوکندري در بیماران مبتلا به

موثر است و اختلالات میتوکندریال را در بیماران مزمن 

. تمرینات مقاومتی از طریق افزایش بخشدیکلیوي بهبود م

تلالات کاهش اخ و 2و 1هایپرتروفی تارهاي نوع 

هیستوپاتولوژیک عضلانی و همچنین افزایش قدرت به 

 کمک بسزایی داشته باشد تواندیکیفیت زندگی آنان م

. این نوع تمرینات هم استرس اکسیداتیو و هم )16-18(

2 . Glomerular Filtration rate 
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گلومرولی را  ۀلبیمینوري را کاهش  و میزان تصفیمیکروآ

کاهش التهاب، افزایش آلبومین سرم، حفظ  دهد.یافزایش م

 یراتاز تأث IGF1وزن بدن، افزایش قدرت عضلات و افزایش 

مثبت دیگر تمرینات مقاومتی در افراد مبتلا به نارسایی 

 .)19( کلیه است

د که در گروه تمرین تمام دهمینتایج مطالعات نشان 

عملکردي قلب و عروق بهبود یافت و فشار  يهاشاخص

. ایرفن )20( پیدا کردطور معناداري کاهش خون پایدار به

تمرینات هوازي و مقاومتی را در  یر) تأث2008ماینودین (

با هم مقایسه کردند و اعلام داشتند که  CKDبیماران 

قلبی در  هايیماريناشی از آترواسکلروز و ب یروممرگ

دلیل بیماران کلیوي بسیار شایع است که ممکن است به

التهابی و استرس اکسیداتیو باشد. در افراد  يهاشاخص

گلومرولی را افزایش و التهاب را  ۀسالم ورزش هوازي تصفی

. بردیو حساسیت به انسولین را نیز بالا م دهدیکاهش م

. دهدیها را کاهش ممیکروآلبیمینوري و لپتینهمچنین 

 یکنندگهمچنین در برابر استرس اکسیداتیو نقش محافظت

دارد. ورزش مقاومتی نیز هم استرس اکسیداتیو و هم 

گلومرولی را  ۀمیکروآلبیمینوري را کاهش و میزان تصفی

که تمرین هوازي در  گزارش شده است. دهدیافزایش م

افزایش حساسیت به انسولین، بهبود وضعیت  1CKDافراد 

افزایش هموگلوبین، افزایش قدرت و کاهش فشار  لیپید،

همراه داشت. ورزش مقاومتی نیز در بیماران به را خون

CKD  موجب کاهش التهاب، افزایش آلبومین سرم، حفظ

افزایش و  IGF1وزن بدن، افزایش قدرت عضلات، افزایش 

GFR 19( شد( . 

مثبت تمرینات در بیماران  یراتدر انتها با توجه تأث

نارسایی کلیه و عدم پژوهش در مورد تمرینات شنا در افراد 

 FGF23، &Klothoبر  آن یراتمبتلا به نارسایی کلیه و تأث

، این پژوهش CKDمرتبط دیگر در بیماري  يهاو شاخص
                                                           

1. Chronic kidney disease 

 FGF23تمرینات شنا را بر سطوح  یرسعی دارد تا بتواند تأث

,&Klotho ،  هایپرتروفی پاتولوژیک قلبی و عملکرد قلبی

) بررسی CKD( هاي نر مبتلا به نارسایی مزمن کلیهدر رت

 کند.

 

 روش پژوهش

 و آزمونپسپژوهش از نوع تجربی است و از طرح 

و  و در دانشگاه تهرانشد مقایسه با گروه کنترل استفاده 

موش صحرایی نر  30مرکز قلب تهران به انجام رسید. 

 حقوق تمامی رعایت در این پژوهش شرکت کردند.ویستار 

 انسانی ةبراي استفاد پژوهش در آزمایشگاهی حیوانات

 از ستفادها مراقبت و المللیینب يهاعملدستورال بر مبتنی

طرح پژوهشی  این اخلاقی کد و بود آزمایشگاهی حیوانات

IR.UT.SPORT.REC.1398.018 .است 

گرم  300-250وزنی  ۀرت نر با دامن 10گروه کنترل: 

شروع فرایند پژوهش وارد  منظوربههفته  14-12و سن 

 20هفته سازگاري با محیط آزمایشگاهی  2از  پسشدند.

 6/5جراحی کلیه (نفرکتومی) به روش  ةموش صحرایی آماد

NX از  پساول جراحی صورت پذیرفت.  ۀشدند و مرحل

جراحی دوم نیز  سازگاري،هفته استراحت و  2جراحی اول 

ۀ پژوهش آغاز شد و . پس از جراحی دوم پروسگرفتانجام 

 فعالیت باقی ماندند. تا انتهاي تحقیق بدون

 300-250وزنی  ۀرت نر با دامن 10گروه تمرین شنا: 

شروع فرایند پژوهش وارد  برايهفته  14-12گرم و سن 

 20هفته سازگاري با محیط آزمایشگاهی  2از  پس شدند.

 6/5جراحی کلیه (نفرکتومی) به روش ة موش صحرایی آماد

NX از  پساول جراحی صورت پذیرفت.  ۀشدند و مرحل

دوم نیز  هفته استراحت و آدابتیشن جراحی 2جراحی اول 

هفته  2ها مجدداً . پس از جراحی دوم موشگرفتانجام 
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 8بهبود و شروع پروتکل تمرینی  منظوربهرا  استراحت

 پشت سر گذاشتند. ياهفته

گرم و  300-250وزنی  ۀرت نر با دامن 10گروه شم: 

و  هش وارد شدندفرایند پژو شروع برايهفته  14-12سن 

ي دیگر بودند، هاگروهتا انتهاي دورة پژوهش در فضایی که 

 نگهداري شدند. هاقفسدر 

ها از انستیتو پاستور ایران تهیه و در محیط موش

 درصد 55 نسبی رطوبت گراد،یسانت درجۀ 22±2استاندارد 

 ۀ. تغذیشدند ينگهدار 12:12 روشنایی-تاریکی چرخۀ و

هفتگی با ترازوي  یکشو براساس وزن صورت پلتها بهموش

 100گرم به ازاي هر  10 ةاستاندارد ویژه و با توجه به جیر

صورت آزاد صورت گرم وزن بدن در روز و مصرف آب به

 20هفته سازگاري با محیط آزمایشگاهی  2از  پسپذیرفت. 

 6/5جراحی کلیه (نفرکتومی) به روش  ةموش صحرایی آماد

NX )21 ،22( کلیۀ چپ  2/3. در مرحلۀ اول جراحی شدند

 کامل نفرکنومی شد. طوربهو در مرحلۀ دوم کلیۀ راست 

جراحی سازگاري هفته استراحت و  2از جراحی اول  پس

 2ها مجدداً . پس از جراحی دوم موشگرفتم نیز انجام دو

بهبود و شروع پروتکل تمرینی  منظوربهرا  هفته استراحت

از پایان پروتکل تمرین  پسپشت سر گذاشتند.  ياهفته 8

 ۀاز اتمام آخرین جلس پسساعت  48ها موش ياهفته 8

 آزمایشگاهی قرار گرفتند.  وتحلیلیهتمرینی مورد تجز

موش نارسایی کلیه شده (با  10پروتکل تمرینی: 

صورت تصادفی از جراحی) به پس یروماحتساب مرگ

ها براي انجام آشناسازي رت ةاز دور پسانتخاب شدند. 

 32-30تمرین شنا تمرین در استخر جوندگان با دماي آب 

 120، شعاع متریسانت 44، عمق گرادیسانت ۀدرج

منظور آشنایی با شنا به مدت یک . بهفتانجام گر متریسانت

، شده دقیقه در روز تمرین داده 10روز) و به مدت  5هفته (

 دقیقه به تمرین اضافه شد. 5و هر روز 

به و روز در هفته 3هفته تمرین،  8تمرین اصلی شامل  

دقیقه در روز  30. تمرین با )23( دقیقه بود 60تا  30مدت 

هفتم به  ۀدقیقه در هفت 5 ياآغاز شد، که با افزایش هفته

 باقی ماندهشتم  ۀدقیقه تا هفت 60دقیقه رسید و زمان  60

 . )1(جدول 

 

 . پروتکل تمرینی 1جدول 
 هشتم ۀهفت هفتم ۀهفت ششم ۀهفت پنجم ۀهفت چهارم ۀهفت سوم ۀهفت دوم ۀهفت اول ۀهفت 

 60 60 55 50 45 40 35 30 زمان

چپ تصاویر  روفی و عملکرد بطنتبراي سنجش هایپر

دست آمد. به متریسانت 2,5مگاهرتز و عمق  14با کیفیت 

ۀ تا جایی که پروب دستگاه روي قفس یوگرافیعمل اکوکارد

 ،با کیفیت مناسب اسکن کند m-modeسینه بتواند یک 

سطوح سرمی  یريگمنظور اندازه. به)24( یافتیادامه م

) از تست PTHو پاراتورمون ( Dکلسیم، فسفات، ویتامین 

بیوشیمی (اسپکتروفتومتریک) و با استفاده از کیت 

، FGF23سطوح سرمی  یريگشیمی و براي اندازهزیست

Klotho  از تست الایزا و با استفاده از کیتZellbio 

chemical (campany, German)  د. براي شاستفاده

خوانش نتایج الایزا نیز از دستگاه میکروپلیت ریدر استفاده 

 ,Microplate reader SYNERGY HTشد (

BioTekافزارها با استفاده از نرمداده وتحلیلیه). تجز spss 

ها از طبیعی بودن توزیع داده ییداز تأ پسرفت. انجام گ

لموگروف اسمیرنوف، از آزمون تحلیل وطریق آزمون ک

واریانس یکراهه و آزمون تعقیبی بونفرونی براي بررسی 

صورت ها بهگروهی استفاده شد. تمام دادهتفاوت بین
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 داريمعنا سطح و گزارش میانگین ±انحراف استاندارد 

  .شد گرفته نظر در 05/0 از کمترها آزمون

 
 هایافته

مطالعه نشان داد که  يهانتایج حاصل از تحلیل داده 

FGF23  در بین گروه شنا و گروه کنترل کاهش معنادار

ثر واقع ؤبسیار م FGF23اما تمرین شنا بر کاهش  ،ندارد

 klotho&شد و سطح آن را بهبود بخشید. همچنین میزان 

طور معنادار افزایش در تمرین شنا نسبت به گروه کنترل به

). در میزان کلسیم در بین گروه تمرین شنا >05/0P( یافت

 Dو گروه کنترل تفاوت معناداري مشاهده نشد. ویتامین 

فعال سرم در گروه شنا و گروه کنترل تفاوت معناداري 

 Dین بر ویتام زیادي. اما تمرین شنا به میزان بسیار نداشت

شد  Dو موجب افزایش ویتامین  )>05/0P(بود  یرگذارتأث

میزان فسفر در بین  و سطح آن را به گروه شم نزدیک کرد.

و  داشتگروه تمرین شنا و گروه کنترل تفاوت معناداري 

و آن را کاهش داد  یرا فسفر را تحت تأثنتمرین ش

)05/0P<(  و سطح آن را به گروه شم نزدیک کرد. میانگین

اتورمون در بین گروه شنا و کنترل محاسبه شد که نشان پار

پاراتورمون در گروه شنا کاهش یافته است و تمرین  دهدیم

 بوده ثرؤشنا بر کاهش پاراتورمون و هایپرپاراتیروئیدیسم م

 ).3و 2 هاي(جدول ).>05/0P( استداشته معنادار  یرو تأث

 )< 05/0Pفاکتورهاي خونی و ایندکس وزن قلب به وزن بدن (وزن نتایج .  2جدول

 واحد گروه شم گروه کنترل گروه تمرین   

 گرم 370,4±10,0 352,2±6,3 357,0±3,1 وزن
FGF23 87,98±599,2 33,53±609,26 18,92±220,39 لیتریلیبر م پیکوگرم 

&Klotho 0,877±6,839 0,9±2,79 0,6±8,580 لیتریلیبر م نانوگرم 
 لیتر بر مولمیلی 2,62±0,14 2,54±0,08 2,54±0,19 کلسیم
 لیتر بر مولمیلی 2,60±0,19 2,97±0,16 2,56±0,17 فسفر

 لیتریلیبر م پیکوگرم 187,70±24,24 292±52,55 174,5±27,17 پاراتورمون
 لیتریلیبر م پیکوگرم D 11,35±60,5 16,67±46,87 11,86±83,76ویتامین 

 --- 3,21±0,15 3,5±0,04 3,38±0,09 وزن قلب به وزن نسبت

 فاکتورها P. نتایج بونفرونی و ارزش 3جدول 
 Pارزش  اختلاف میانگین گروه شم و کنترل گروه تمرین 

FGF23 شنا 
 کنترل
  شم

06/10- 
805/378  

09/0 
00/0  

& klotho شنا 
 کنترل
  شم

 * 47/4 
*742/1  

000/. 
001/0  

 شنا کلسیم
 کنترل
  شم

02/. 
09/0-  

21/0 
013/.  

 شنا فسفر
 کنترل
  شم

*416/0- 
*039/0  

04/0 
000/1  

 شنا پاراتورمون
 کنترل
  شم

*50/117- 
*20/13-  

000/0 
000/1  

 شنا Dویتامین 
 کنترل
  شم

63/13 
26/23-  

09/0 
434/0 
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که میزان ایندکس وزن قلب به وزن  دهدیم نتایج نشان

بدن در گروه تمرین شنا نسبت به گروه کنترل کاهش 

 اما تفاوت معناداري وجود ندارد ،)3(جدول  داشته است

)05/0P< ( جدول)و هایپرتروفی و اختلال در عملکرد ) 4

زیادي کاهش یافته که نشان  یزانقلبی در گروه تمرین به م

تمرین شنا تا حدودي موجب کاهش هایپرتروفی  دهدیم

پاتولوژیک شده و متعاقب آن عملکرد قلبی را بهبود 

طور معنادار در گروه تمرین شنا به EFبخشیده است. میزان 

عملکرد بهتر سیستم قلبی  ةدهندافزایش یافت و این نشان

 SV ,%FS, IVID ,IVSDدر این گروه است. مقادیر 

 ).5و 4 هاي(جدول نادار نبوداما مع ،بهبود یافت

 )< 05/0P(ها یوارهنتایج مربوط به عملکرد قلبی و ضخامت د.4جدول 
 واحد گروه شم گروه کنترل گروه تمرین  

IVSD 0,019±0,128 0,015±0,142 0,023±0,176 متریسانت 
IVSS 0,041±0,242 0,051±0,214 0,036±0,286 متریسانت 

IVIDD 0,072±0,664 0,061±0,644 0,122±0,572 متریسانت 
IVIDS 0,076±0,396 0,054±0,438 0,060±0,278 متریسانت 

IVPWD 0,033±0,152 0,024±0,152 0,025±0,025 متریسانت 
IVPWS 0,037±0,242 0,011±0,216 0,050±0,300 متریسانت 

EDV 0,207±0,688 0,161±0,626 0,048±0,846 لیتریلیم 
ESV 0,074±0,166 0,073±0,212 0,028±0,072 لیتریلیم 

EF 5,803±76,752 7,019±65,938 3,897±89,866 % 
SV 0,135±0,522 0,119±0,414 0,040±0,798 لیتریلیم 
FS 6,657±42,772 4,646±32,080 6,147±55,250 % 

 فاکتورهاي مربوط به عملکرد قلبی P. نتایج بونفرونی و ارزش 5جدول
 Pارزش  اختلاف میانگین گروه شم و کنترل گروه تمرین 

EF شنا 
 کنترل
  شم

10.814 
-13.114  

.027 

.006  

FS شنا 
 کنترل
  شم

10.692 
-12.478  

.037 

.012  

 گیريیجهنتو بحث 

 روش جراحی نشان داد،ه از نتایج این تحقیق کچنان

5/6Nx. Nephrectomy هاي نر هفته در رت 10از  پس

و  D، ویتامین FGF23 ،Klothoتوانست فاکتورهاي 

جهت با تغییرات بیوشیمیایی بیماران پاراتورمون را هم

CKD  تغییر دهد که این خود همراستا با نتایج تحقیقات

 )2010(و هیساشی و همکاران  )2009(شارون و همکاران 

. همچنین هایپرتروفی پاتولوژیک قلبی و )26، 25( است

بعدي این تغییرات  یامدهاياختلال در عملکرد نیز که از پ

که در این تحقیق در  شودیتلقی م CKDدر بیماران 

د. نتایج این تحقیق نشان شایجاد  شدهیجراح يهاموش

 ،را کاهش داد FGF23شنا غلظت هفته تمرین  8داد که 

 دارنبود. با عدم کاهش معنا دارولی این کاهش معنا

FGF23 اثر تمرین در تنظیمات سطح کلسیم نیز در این ،

 بینییشتحقیق رد شد و ناپایداري کلسیم در خون که پ

 يمعنادار ییرتغ ،با اثر تمرین کاهش پیدا کند شدیم

نتواند اثر منفی در نداشت و این عدم کاهش موجب شد که 

 FGF23که موجب تولید را استخوانی  يهاتحریک سلول
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سطح کلسیم با  یخنثی کند. اما افزایش جزئ شد،یم

 ،تمرینات شنا با تغییراتی که در فاکتورهاي دیگر ایجاد کرد

ثر واقع شد ؤو عملکرد قلبی م LVHدر کاهش  یتنهادر 

که به تمرینات  )2016(. این نتیجه با نتایج فخرپور )26(

همراستا  ،پرداخته است یويبلندمدت بر روي بیماران کل

نیز اثر تمرینات درازمدت را  )1396(. کشاورز )27( است

 رغمیو عل بررسی کردروي زنان سالمند مبتلا به فشار خون 

بیماران  خصوصعدم تشابه گروه هدف در این تحقیقات در 

لی  .)13( در این تحقیقات نیز تغییر نکرد FGF23کلیوي 

اثر فعالیت ورزشی بر روي  بررسی ) به2016و همکاران (

پرداختند و در نهایت شاهد افزایش  FGF23سطح سرمی 

. )28( ها بودنددر فعالیت ورزشی موش FGF23 دارمعنا

دلیل ناهمسو بودن این تحقیقات با نتایج تحقیقات دیگر 

 این باشد که اولاً نوع تمرین در این تحقیق یک تواندیم

پاسخ  FGF23مدت است و افزایش پروتکل کوتاه

یک  FGF23چراکه  ،مدت به فعالیت ورزشی استکوتاه

این  هايیآزمودن یاًو ثان شودیفاکتور رشدي محسوب م

 FGF23سالم با سطح غلظت نرمال  يهاتحقیق موش

 CKDبیمار  هایچراکه در تحقیق حاضر آزمودن بودند،

برابر  6تا  CKDان در بیمار FGF23و غلظت  ندبود

. تمرین شنا موجب افزایش )26( افزایش پیدا کند تواندیم

مثبت بر سطح  یرفیلتراسیون گلومرولی و متعاقب آن تأث

طور معناداري کاهش داد که بر فسفر سرم شد و آن را به

اما در حد معناداري  ،بوده است یرگذارتأث FGF23ترشح 

 یرتأث FGF23نتوانست آن را کاهش دهد. سطح فسفر و 

موجب تنظیم مینرالیزاسیون  FGF23دوسویه بر هم دارند. 

در  ،)29(شود یاستخوان از طریق تنظیم فسفات در کلیه م

نتیجه با تمرین ورزشی و افزایش فیلتراسیون گلومرولی در 

دنبال خواهد داشت که در کاهش کلیه کاهش فسفر را به

FGF23 خواهد بود و ممکن است عوامل  یرگذارتأثشک بی

اند که با کاهش دخالت داشته FGF23دیگري در کاهش 

در سطح  FGF23فسفر سرم متعاقب تمرین ورزشی 

معنادار کاهش نیافت. اما با کاهش فسفر سرم، تشکیل 

 یتنهادر فسفوکلسیم و رسوب کمتر در بافت عروق و 

کاهش فشار و افزایش عملکرد قلبی اتفاق افتاد. تنظیم و 

فسفر سرم  رداو کاهش معنا FGF23کاهش مقدار اندك 

ممکن است به این دلیل  ،تمرین شنا اتفاق افتاد ۀوسیلکه به

علت مقاومتی که در حرکت ایجاد باشد که تمرین شنا به

باشد. در  یرگذاربر چگالی استخوان نیز تأث تواندیم کند،یم

همین زمینه تحقیقات نشان داده است که چگالی استخوان 

دارد، که این  FGF23 مستقیم با ۀران و تغییرات آن رابط

گذاشته و  یرپاراتیروئید تأث ةطور مستقیم بر غدتغییرات به

سبب کاهش سنتز و ترشح هورمون پاراتیروئید شده است. 

نقش تنظیمی بر  FGF23 کندیاطلاعات موجود اثبات م

که در تحقیق  داردعملکرد پاراتیروئید در فیزیولوژي نرمال 

. در بیماران کندتأیید می مسئله راها این حاضر نیز داده

طور به FGF23دچار نارسایی مزمن کلیه، سطح در گردش 

تا احتباس پایدار فسفر را  یابدیافزایش م ايروندهیشپ

سبب کاهش تولید کلیوي فرم  مسئلهد، اما همین کنجبران 

و در نتیجه این سیگنال هم  شودمی Dفعال ویتامین 

 را به همراه خواهد داشت افزایش ترشح هورمون پاراتیروئید

تمرین شنا توانسته سطح فسفر سرم را بهبود  )29، 12(

 FGF23بنابراین کنترل فسفر موجب کاهش اندك ، بخشد

فعال  Dشد و این تغییرات موجب افزایش سطح ویتامین 

طور معنادار پاراتیروئید را به این تغییرات، پرکاري .نیز شد

 ،با تمرین شنا افزایش یافت Dویتامین  .)12( کاهش داد

اما همین تغییرات موجب  ،اما به سطح معناداري نرسید

با  Dتامین زیرا فرم فعال وی ،کاهش سطح پاراتورمون شد

عکس دارد، در نتیجه موجب تغییر  ۀسطح پاراتورمون رابط

 در هورمون پاراتیروئید شد.

هفته تمرینات شنا  8د که شدر تحقیق حاضر مشخص 

داشت. کلوتو  Klothoدر افزایش سطح  داريمعنا یرتأث
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که  کندیکننده از کلیه عمل معنوان پروتئین محافظتبه

که تمرین شنا با  شودیبیان م هاي کلیويدر توبول اغلب

ها مثبت بر عملکرد توبول یرتوجه به تحقیقات گذشته با تأث

توانسته است تولید و ترشح کلوتو را افزایش دهد. فرم 

در  Dو ویتامین  FGF23 ةعنوان گیرندتراغشایی کلوتو به

متابولیسم فسفات و کلسیم نقش دارد که موجب توقف 

کلوتو و  یر. تأث)4(شود ینیز مترشح هورمون پاراتیروئید 

FGF23 ،است و افزایش  یهدوسوFGF23  در روندCKD 

باشد. تغییر در میزان  klothoدلیل سطوح پایین به تواندیم

عاملی است که  klothoآرتریواسکلروتیک ناشی از کاهش 

بوده و در نهایت به  FGF23در پاسخ به بالا رفتن 

و . با تمرین شنا )30(شود یهایپرتروفی بطن چپ منجر م

دي هیدروکسی ویتامین  25و1در سطح FGF23 کاهش

D بیان  کنندةیکافزایش ایجاد شد که تحرKlotho است، 

 ).31 ( را داشتیم Klothoپس به دنبال آن افزایش 

 یرتأث در خصوصگرفته ت انجامتحقیقاتدر واقع در 

Klotho  در پیشگیري و درمانCKD  بحث و بررسی لازم

صورت پذیرفته و نیز نشان داده شده است که افزایش سطح 

Klotho  لیه از آسیب ک پسقلب را از ریمدلینگ شدن

 Klotho&. تمرین شنا توانست بر )32(کند یمحافظت م

ه در مطالعات نشان داده کمعنادار داشته باشد. چنان یرتأث

آترواسکلروز و مشکلات قلبی  در برابر klothoشده است، 

ناشی از آن مثل اختلال عملکرد و هایپرتروفی قلبی مقاومت 

و این علائم را در بیماران کلیوي کاهش  کندمیایجاد 

بر سطح کلسیم و فسفر، سطح  یراین روند را با تأث دهد؛یم

و تولید نیتریک  FGF23  ,ROSفعال، سطح  Dویتامین 

 klotho. کاهش سطح )14( دهدی) انجام مNOاکساید (

موجب اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزي و  تواندیم

تغییر در میزان آرتریواسکلروتیک شود که این خود عامل 

. تحقیقات )33( اصلی در ایجاد اختلال عملکرد قلبی است

 يهادر تنظیم فراوانی سلول klothoکه  دهدیاخیر نشان م

ایفا  ينقش مؤثر Kو  +Ca2یونی  يهاکانال ةپوشانند

 +Ca2 يها. در واقع تحریکات کانال)34(کند یم

TPRV5 بازجذب ،Ca2+ افزایش  ۀوسیلرا بهklotho  بالا

اثر محافظتی خود از قلب  klothoضمن در . )35(برد یم

نشان داده است. در  TRPC6 يهارا از طریق تنظیم کانال

 TRPC6 يهاموجب مهار کانال klothoواقع افزایش 

و  کردهو این از ورود کلسیم بالا به سلول ممانعت شود می

ها و اختلال در عملکرد از این طریق، از کاهش عملکرد بطن

 .)36( کندمیقلب جلوگیري 

 
 گیريیجهنت

در نهایت با توجه به نتایج این تحقیق و با در نظر گرفتن 

گفت که  توانیصوص مگرفته در این خمطالعات انجام

انتهایی روند بیماري کلیوي  ۀاختلالات عملکرد قلبی نتیج

و کاهش  FGF23است که تحت دو عامل اصلی افزایش 

klotho یرگرچه مطالعاتی در جهت تأثا. شودیایجاد م 

 ،FGF23 ،klotho تمرین ورزشی بر میزان تغییرات

مختلف انجام  يهاهایپرتروفی و عملکرد قلبی در گروه

اولین  ةبا این حال تحقیق حاضر در زمر ،ه استگرفت

تمرین بر  یرگرفته در راستاي بررسی تأثتحقیقات صورت

میزان اختلالات سیستم قلبی عروقی در بیماران کلیوي که 

صورت  klothoو  FGF23فاکتور مهم  2با منشأ  تواندیم

اختلال  شنا موجب کاهش ياهفته 8باشد. تمرینات  ،پذیرد

ولی این تغییر  ،عملکرد قلبی در رت هاي بیمار کلیوي شد

 FGF23چراکه ،بود klothoبیشتر تحت عامل افزایش 

داشته  دارنتوانست تحت این پروتکل تمرینی کاهش معنا

 باشد. 
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Abstract 
 The purpose of this study was to determine the effect of swimming training on 
pathological cardiac hypertrophy, cardiac function, FGF23 and &Klotho of male rats 
CKD. In this study, 30 male Wistar rats (7-8 week) were randomly divided into three 
groups: training, control, and sham. The renal disease model was induced in rats by a 
5/6 nephrectomy (5/6-NX) procedure. The exercise protocol was administered 
incrementally, 2 sessions per week for eight weeks. Activities included warm-up and 
resistance training. Resistance training was a ladder exercise with 3 sets and 6 
repetitions with percentages of body weight. One-way ANOVA and Bonferroni 
statistical methods were used for data analysis. Significance level was considered P 
<0.05. The results showed that swimming exercise reduced FGF23 and pathological 
cardiac hypertrophy but the results were not significant.  Plasma levels of Klotho and 
cardiac function were significantly increased in the training group compared with the 
control group. Exercise training significantly decreased serum phosphorus and serum 
parathormon in the Train group. Serum calcium and vitamin D status were improved 
but were not significant. Overall, the results showed that swimming exercise can have 
a significant effect on cardiac function and cardiovascular disease indices in chronic 
Kidney disease. 
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