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مقدمه

در موجودات زنده، استفاده از گلوکز به عنوان منبع اصلي انرژي براي 

زنده ماندن ضروري است. اختلال در تنظيم و استفاده از اين منبع انرژي 

منجر به اختلات سندرم متابوليک و افزايش مقاومت انسوليني و ديابت 

 که بافت استخواندر متابوليسم اندکرده ييدتأاخير  مطالعات .شوديم

انرژيدخيل بوده و اين عمل را از طريق يک حلقه بازخوردي تنظيم 

. يک عملکرد جديد برايبافت استخوان که اهميت آن را به عنوان کنديم

. نقش تنظيمي بافت استخوان در کنديميک غده درون ريز بيان 

 ( انجامOsteocalcin) از طريق استئوکلسين عمدتاًمتابوليسم انرژي 

ديگري از جمله پاراتورمون که از  يهاهورمونهر چند  .(1)شود يم

و نقش مهمي در تنظيم کلسيم خون  شوديمغده پاراتيروئيد ترشح 

دارد و به همراه استئوکلسين از بيومارکرهاي مهم متابوليسم استخوان 

سطح استئوکلسين سرم به طور مستقيم  .(0) شونديممحسوب 

هاي گوناگون  منعکس کننده روند باز گردشي استخوان بوده و جنبه

. (9)کند  را منعکس مي ها و ساخت استخوانعملکرد استئوپلاست

لوکز گم ليسهمچنين استئوکلسين بعنوان هورمون تنظيم کننده متابو

شواهد  و چربي امروزه بيشتر مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته است.

 چکيده

ن بي. هرچند ارتباط شوديافزايش قند وچربي هاي خون بيماران ديابتي منجر به تشديد بروز عوارض دير هنگام ديابت م :مقدمه

استئوکلسين و پاراتورمون با پارامترهاي گليسمي، ليپيدي و آديپوسيتي بويژه متعاقب تمرين در بيماران ديابتي کاملاً روش نيست. 

استئوکلسين وپاراتورمون سرم با پارامترهاي گليسمي، ليپيدي و آديپوسيتي متعاقب ده هفته  نهدف اين مطالعه تعيين همبستگي بي

 .باشديم 0ان مبتلا به ديابت نوع تمرين هوازي در زن

سال( بصورت آزمودني هاي در دسترس انتخاب و به  12تا  12)  0زن مبتلا به ديابت نوع  12در اين مطالعه نيمه تجربي :روش کار

هفته  12( قرار گرفتند. تمرين هوازي شامل حرکات ايروبيک و پياده روي بمدت 02( و کنترل )02طور تصادفي در دو گروه تجربي )

درصد ضربان قلب ذخيره( بود. نمونه هاي خوني قبل و بعدتمرين جهت  12تا  11/ شدت جلسهدقيقه هر 12تا 11جلسه در هفته/  9) 

 تحليل شد. 02اندازه گيري متغيرهاي سرمي گرفته شد. داه ها با نرم افزار اس پي اس اس نسخه 

قند خون و اندازه دور کمر( و پاراتورمون با هيچ يک از متغيرها همبستگي معنادار در شرايط پايه بين استئوکلسين )بغير از  ها:افتهی

نبود. بعد از مداخله تمرين بين تغييرات استئوکلسين با تغييرات درصد چربي بدن، اندازه دور کمر، نسبت دور کمر به لگن، هموگلوبين 

راتورمون با کلسترول خون و درصد چربي همبستگي معنادار بود گليگوزيله، شاخص مقاومت انسوليني و قند خون و بين تغييرات پا

(21/2 > P.همچنين تمرين باعث افزايش معنادار استئوکلسين و کاهش غيرمعنادار پاراتورمون شد .) 

 يهاانجام تمرينات هوازي بشکل حرکات ايروبيک و پياده روي با توجه به اثرات مطلوبي که روي استئوکلسين و شاخص :یريجه گينت

مفيد باشد. اما براي کاهش هورمون پاراتورمون و  0براي کنترل بيماري ديابت نوع  توانديگلسيمي، ليپيدي و آديپوسيتي دارد م

اين  توانيم .باشديديابتي بنظر اين نوع تمرين کارساز نبود. لذا نياز به مطالعات بيشتر م انجلوگيري از اثرات نامطلوب آن در بيمار

 خون و ترکيب بدن در بيماران ديابتي توصيه کرد. يهايشيوة تمرين را بعنوان روش درماني غيرتهاجمي براي کنترل قند، چرب

 0استئوکلسين، پاراتورمون، تمرين هوازي فزاينده، ديابت نوع  واژگان کليدی:

http://dx.doi.org/10.21859/jhpm-07013
http://www.jhpm.ir/
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لوکز نقش دارد و رابطه گاستئوکلسين در متابوليسم  دهديمنشان 

. نشان داده (1)دارد معکوسي با افزايش چاقي، هايپرگليسمي وديابت 

 نقش در اين عمل اييژهوشده استئوکلسين از طريق مکانسيم هاي 

بتاي لوزالمعده اثر کرده و  يهاسلولاستئوکلسين بر روي  اولاًدارد. 

و از اين طريق باعث بهبود جذب  دهديمترشح انسولين را افزايش 

يش لوکز را افزاگبويژه در عضلات شده و متابوليسم  هابافتلوکز در گ

که  شوديمو از اين طريق باعث کاهش قند خون  (1, 1, 9) دهديم

مهم باشد. از طرف ديگر،  توانديماين امر براي بيماران ديابتي بسيار 

استئوکلسين از طريق اثر روي بافت چربي باعث افزايش بيان ژني و 

 . مي دانيم که آديپونکتين يکي آديپوکاينشوديمترشح آديپونکتين 

 .(1, 1, 9)باشد يمي مهم در افزايش حساسيت انسوليني ها

استئوکلسين به طور غير مستقيم باعث بهبود حساسيت انسوليني 

ز طرفي ا مهم باشد. توانديمکه اين امر نيز براي بيماران ديابتي  شوديم

ديگر، مطالعات نشان داده استئوکلسين روي متابوليسم چربي اثر 

 يهاموشو همکاران نشان دادند معالجه  Ferron بطوريکه گذارديم

ديابتي شده بوسيله استئوکلسين باعث جلوگيري روند افزايش بافت 

همکاران در  و Fernández يراًاخ. (7)شود يمچربي و ديابت 

ين و انسول غير ديابتي نشان دادندبين استئوکلسين با هاييآزمودن

و  Kanazawa. همچنين (1)ارتباط وجود دارد  حساسيت انسوليني

ر د همکاران ارتباط بين استئوکلسين با قند خون و توده چربي بدن

 .(3)را نشان دادند  0بيماران ديابتي نوع 

اسيد  11با ساختار  هورمون پاراتورمون نيز که پلي پپتيدي دايمر

يم هاي کلساست در تنظيم هومئوستاز فسفات غيرآلي و يون ايينهآم

ها، تحريک بازجذب پلاسما از طريق تحريک فعاليت استئوکلاست

هاي کليه، و افزايش غيره مستقيم جذب کلسيم در کلسيم در سلول

)کلسيترول( نقش دارد.  Dروده با تحريک توليد فرم فعال ويتامين 

رسي مطالعات موجود وجود گزارشات متناقض را در ارتباط با نقش بر

. مطالعات محدودي (0)دهد ينشان م گلوکزدر هموستاز  پاراتورمون

که اين هورمون باعث افزايش حساسيت انسوليني و  دهدينيز نشان م

 که اين نقش را از طريق افزايش توليد شوديم گلوکزبهبود متابوليسم 

زايش )اين ويتامين اف کنديايفا مدي هيدروکسي کوله کلسيفرول  01،1

مطالعات نشان داده که فعاليت  (.باشديدهنده حساسيت انسوليني م

هوازي، اگر با حجم و شدت مناسب انجام شوند  هاييتبدني بويژه فعال

عيت و بهبود وض گلوکزباعث افزايش حساسيت انسوليني، متابوليسم 

, 12)شود ييپيدي و ترکيب بدني در بيماران ديابتي مل يهاشاخص

 روي توانديفعاليت بدني م دهدي. از طرفي مطالعات اخير نشان م(11

ابوليسم استخوان از جمله استئوکلسين و مارکرهاي بيوشيميائي مت

گذارده و از اين طريق در حفظ تراکم استخوان در زنان  يرپاراتورمون تأث

, 10)و مردان و بويژه زنان ديابتي و نيز متابوليسم انرژي مؤثر باشد 

استئوکلسين و  يها. از آنجائيکه ارتباط بين سطوح هورمون(19

گليسمي خون از جمله با ميزان قند خون،  يهاپاراتورمون با شاخص

هموگلوبين گليکوزيله، انسولين و حساسيت انسوليني و نيز با 

چربي بدن در بيماران ديابتي  يهاچربي خون و شاخص هاييلپروفا

متعاقب فعاليت بدني بررسي نشده لذا هدف اين مطالعه بررسي ارتباط 

بين تغييرات استئوکلسين وپاراتورمون سرم با پارامترهاي گليسمي، 

 0متعاقب ده هفته تمرين هوازي در زنان ديابتي نوع  ليپيدي و چربي

 بوده است.

روش کار

و جامعه آماري آن  نيمه تجربي بوده مطالعه حاضر از نوع باليني

نمونه آماري  .بودند شهرستان عجب شير 0بيماران ديابتي نوع 

بوده که داراي پرونده بيماري بوده و  0زن ديابتي نوع  12 شامل

اساس معيارهاي شرايط لازم براي ورود به اين مطالعه را داشته و بر 

تا  12ر دامنه سني ها دآزمودني انتخاب شدند.انجمن ديابت امريکا 

سال از زمان تشخيص بيماري  12سال قرار داشته و کمتر از  12

 1/7 ± 91/1ها گذشته بود و داراي هموگلوبين گليکوزيله پايه آن

براي ورود به مطالعه شامل عدم استعمال  هايبودند. شرايط آزمودن

نفروپاتي، رتينوپاتي، دخانيات، نداشتن عوارض ديابت نظير 

بيماري مزمن ديگر، عدم دريافت انسولين و مشکلات قلبي و 

داروهاي مؤثر بر متابوليسم استخوان، کلسيم و هر نوع مکمل غذايي 

هاي فعاليت بدني منظم در يک سال گذشته و عدم شرکت در برنامه

کنندگان با اهداف و روش اجراي پژوهش بود. پس از آشنايي شرکت

ها رضايت نامه آگاهانه گرفته شد، سپس به روش تصادفي در از آن

نفر( قرار گرفتند.  02نفر( و شاهد ) 02دو گروه تمرين هوازي )

تمرين هوازي فزاينده شرکت کردند،  يگروه تمرين در يک برنامه

درحالي که گروه شاهد در مدت پژوهش روش زندگي معمول خود 

 يهامه تمريني برخي شاخصرا دنبال کردند. قبل از اجراي برنا

شامل قد و وزن که به  هايآنتروپومتريکي و فيزيولوژيکي آزمودن

سانتي  1/2ترتيب با استفاده از قدسنج و ترازوي استاندارد و با دقت 

بدن با استفاده از فرمول وزن  يکيلوگرم، شاخص توده 1/2متر و 

قسيم ت ازبدن تقسيم بر مجذور قد به متر، نسبت دور کمر به لگن 

اندازه دور کمر به دور لگن و درصد چربي بدن نيز توسط کاليپر 

ميليمتر( و با استفاده  0/2)ياگامي، ساخت کشور ژاپن، با دقت 

. همچنين، حداکثر (11)اندازه گيري شد  ياازمعادله سه نقطه

به وسيله آزمون يک مايل راه رفتن  هاياکسيژن مصرفي آزمودن

به منظور  .(11))آزمون راکپورت( و فرمول مربوطه ارزيابي شد 

سي سي  12مقدار  هاييزمودناندازه گيري متغيرهاي خوني از آ

ساعت  11الي  10بدنبال از وريد بازو و در حالت نشسته خون 

پس از پايان خون گيري، جهت جدا سازي سرم،  ناشتائي گرفته شد.

ها بوسيله دستگاه سانتريفوژ در دور پانزده تا سي هزار نمونه

درجه درجه  12سانتريفوژ شد و براي آناليزهاي بعدي در منفي 

سانتي گراد فريز گرديد. سطح سرمي استئوکلسين از طريق روش 

طح سرمي الايزا )کيت الايزا ساخت شرکت زلبايو، آلمان(، س

پاراتورمون از طريق روش الايزا )کيت الايزا ساخت شرکت زلبايو، 

آلمان( قند خون با استفاده از روش رنگ سنجي آنزيمي )گلوکز 

اکسيداز، شرکت پارس آزمون، ايران(، انسولين سرم با استفاده از 

گلوبين وهمروش الايزاي سانديچي )شرکت پارس آزمون، ايران(، 

ساخت کشور آلمان  Axise- Shieldفاده از کيت با است گليکوزيله

و به روش نترومتري اندازه گيري شد. کلسترول تام با روش 

گليسريد با نورسنجي آنزيمي )شرکت پارس آزمون، ايران(، تري

روش آنزيمي کالري متري )شرکت پارس آزمون، ايران( و 

متري )شرکت ( با روش آنزيمي کالريHDLليپوپروتئين پرچگال )

پارس آزمون، ايران( اندازه گيري شد. ليپوپروتئين کم چگال 



 6931خرداد و تیر ، 9، شماره 1، دوره مدیریت ارتقای سلامت نشریه

 

00 

 

(LDL سرم ) از طريق معادله بطور غيرمستقيمFriedewald  و

 بشکل زير برآورد شد: (11)همکاران 

(LDL = TotalC – (HDL) – (TotalG/0.5) 

 لوکزگبراي تعيين مقاومت انسوليني در حالت ناشتا، با استفاده از مقادير 

-HOMAهموستاز )خون و انسولين اندازه گيري شده، از ارزيابي مدل 

IR) ( 11استفاده شد.) 

HOMA-IR  )گلوکز )ميلي گرم بر دسي ليتر[=x  انسولين

 121)ميکرويونيت بر ميلي ليتر([/

ف اسميرنو-کولموگروف ها با آزمونپس از تأييد طبيعي بودن توزيع داده

(k-sبه منظور بررسي تفاوت سطوح متغيرها در قبل و بعد از تمرين )،  براي

درون گروهياز آزمون آماريتي زوجي و براي مقايسه  يهامقايسه تفاوت

براي  از آزمون اماري تي مستقل استفاده شد و بين گروهي يهاتفاوت

بررسي همبستگي بين متغيرها از آزمون آماري همبستگي پيرسون استفاده 

ها در داده در نظر گرفته شد تحليل (P < 21/2شد و سطح معني داري )

 .گرفتانجام  02نرم افزار اس پي اس اس نسخه 

 هایافته

نشان داده شده ميانگين سن، قد و وزن  1جدول که در  همانطوري

، 12/19 ± 17/9گروه شاهد در شرايط پايه به ترتيب  هاييآزمودن

 ± 71/1ترتيب و گروه تجربي به  31/73 ± 71/1و  21/117 ± 12/1

. نتايج آزمون تي باشديم 12/71 ± 21/1و  31/111 ± 11/1، 11/10

غير از ه )ب يرهامتغدر گروه تجربي مقادير تمام زوجي نشان داد 

( P < 21/2) اندداشتهپاراتورمون( در اثر مداخله تمرين تغيير معنادار 

همچنين نتايج تي (. P > 21/2)نبود اما تغييرات در گروه شاهد معنادار 

مستقل نشان داد در قبل از مداخله تمرين ميانگين هيچ يک از 

در اثر مداخله تمرين متغيرهاي دو گروه تفاوت معناداري نداشتند اما 

، شاخص مقاومت (P=  297/2)متغيرهاي استئوکلسين تفاوت ميانگين 

قند خون ناشتا و  (P=  220/2)، انسولين (P=  221/2)انسوليني 

(221/2  =P)  گلسيريد و تري(220/2  =P ) بين دو گروه معنادار بود

(21/2 > P )( 1جدول.) 

 

 مورد مطالعه يهاگروهو انحراف معيار متغيرهاي بررسي شده، قبل و بعد از مداخله در  ميانگين :1جدول 

 (P < 21/2تي مستقل، گروهي )نشانه معناداري تفاوت بين ‡(؛P < 21/2نشانه معناداري تفاوت درون گروهي )تيزوجي، †

 

نتايج آزمون همبستگي پيرسون نشان داد که در شرايط پايه بين 

 پاراتورمون با هيچ يکاستئوکلسين )بغير از قند خون و اندازه دور کمر( و 

دارد. ناز پارامترهاي گلسيمي، ليپيدي و تن سنجي همبستگي معنادار وجود 

با سين استئوکلاز طرفينتايج نشان داد در اثر مداخله تمرين بين تغييرات 

اندازه دور کمر (، P=  217/2؛ r=  -913/2درصد چربي بدن )تغييرات 

(911/2-  =r 221/2؛  =P( نسبت دور کمر به لگن ،)132/2-  =r 211/2؛ 

 =P( هموگلوبين گليگوزيله ،)970/2-  =r 203/2؛  =Pمقاومت  (، شاخص

( P=  227/2؛ r=  -111/2( و قند خون )P=  20/2؛ r=  -11/2انسوليني )

(. اما بين تغييرات پاراتورمون با P < 21/2)همبستگي معناداري وجود دارد 

( و P=  21/2؛ r=  901/2هيچ يک از متغيرها }غير از کلسترول خون )

 ود نداشت({ همبستگي معنادار وجP=  211/2؛ r=  031/2درصد چربي )

(21/2 < P) ( 0جدول.)

 نفر( 22گروه تجربي ) نفر( 22گروه شاهد ) متغيرها

 پس آزمون پيش آزمون پس آزمون پيش آزمون 

 11/10 ± 71/1 12/19 ± 17/9 سن )سال(

 31/111 ± 11/1 21/117 ± 12/1 متر()سانتيقد 

 0/71 ± 13/1† 12/71 ± 21/1 3/73 ± 21/1 31/73 ± 71/1 (کيلوگرموزن )

 31/90 ± 71/9† 01/91 ± 21/1 97/91 ± 39/9 93/91 ± 17/9 درصد چربي بدن

 01/92 ± 29/9† 91/91 ± 90/9 11/90 ± 31/0 11/90 ± 17/0 (کيلوگرم بر مترمربعی بدني )ی تودهنمایه

 91/39 ± 01/7† 11/31 ± 21/7 9/31 ± 7/7 11/37 ± 72/7 اندازه دور کمر )سانتي متر(

 32/2 ± 21/2† 30/2 ± 21/2 391/2 ± 21/2 391/2 ± 21/2 نسبت دور کمر به دور لگن

ليتر/ کيلوگرم وزن ميليحداکثر اکسيژن مصرفي )

 بدن/دقيقه(

10/1 ± 01/07 1/1 ± 01/07 17/9 ± 91/03 †11/1 ± 11/92 

 ‡1/10 ± 11/7† 23/12 ± 11/1 1/7 ± 7/1 01/7 ± 1/9 )پيکوگرم در ليتر( استئوکلسين

 07/01 ± 11/13 10/01 ± 11/11 13/17 ± 17/1 17/13 ± 13/1 نانوگرم در ليتر(پاراتورمون )

 11/1 ± 00/1† 71/7 ± 97/1 9/7 ± 11/1 7/7 ± 17/1 هموگلوبين گليکوزیله )درصد(

 ‡9/0 ± 91/2† 13/9 ± 13/2 29/9 ± 11/1 91/9 ± 12/1 شاخص مقاومت انسوليني

 ‡11/7 ±/ 11† 1/1 ± 29/1 1/7 ± 9/1 1/1 ± 91/1 ليتر(انسولين )ميکرویونيت بر ميلي

 ‡31/101 ± 91/11† 12/117 ± 11/92 1/111 ± 23/11 22/117 ± 11/91 (ليترميلي گرم در دسي)قندخون 

 11/13 ± 11/10† 11/19 ± 01/11 01/10 ± 11/11 12/11 ± 31/12 (ترليميلي گرم در دسيليپوپروتئين با چگالي بالا )

 7/120 ± 31/01† 71/111 ± 32/92 31/117  ± 91/11 13/111 ± 22/91 (ليترميلي گرم در دسيليپوپروتئين با چگالي پایين )

 11/111 ± 10/01† 11/111 ± 21/10 9/119 ± 32/09 12/179 ± 73/91 (ليترميلي گرم در دسي)کلسترول تام 

 ‡11/102 ± 91/11† 21/193 ± 17/92 7/191 ± 11/91 71/111 ± 31/92 (ليترميلي گرم در دسي) تری گلسيرید
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سبت به قبل تغييرات بعد از مداخله ننتايج همبستگي بين استئوکلسين و پاراتورمون با پارامترهاي گليسمي، ليپيدي و چربي در شرايط پايه و  :2جدول 

 مداخله

تغييرات بعد از مداخله نسبت به قبل  در شرایط پایه متغير

 مداخله

 استئوکلسين 

 )پيکوگرم در ليتر(

 پاراتورمون 

 نانوگرم در ليتر()

  استئوکلسين

 )پيکوگرم در ليتر(

 پاراتورمون 

 نانوگرم در ليتر()

 r P r P r P r P 

 111/2 011/2 - - 13/2 -211/2 - - )پيکوگرم در ليتر( استئوکلسين

 - - 111/2 011/2 - - 13/2 -211/2 نانوگرم در ليتر(پاراتورمون )

 11/2 10/2 203/2† -970/2 30/2 -211/2 09/2 -191/2 هموگلوبين گليکوزیله )درصد(

 31/2 -223/2 20/2† -11/2 11/2 -91/2 91/2 -11/2 شاخص مقاومت انسوليني

 31/2 210/2 11/2 -011/2 7/2 210/2 17/2 -001/2 ليتر(انسولين )ميکرویونيت بر ميلي

 30/2 -211/2 227/2† -111/2 11/2 -101/2 211/2† -011/2 (ليتردسيميلي گرم در )قندخون 

 11/2 -90/2 91/2 -119/2 023/2 -029/2 13/2 019/2 (ترليميلي گرم در دسيليپوپروتئين با چگالي بالا )

 271/2 -011/2 1/2 -211/2 30/2 -211/2 21/2 -17/2 (ليترميلي گرم در دسيليپوپروتئين با چگالي پایين )

 21/2† 901/2 03/2 -170/2 33/2 222/2 11/2 021/2 (ليترميلي گرم در دسي)کلسترول تام 

 31/2 211/2 11/2 293/2 120/2 -010/2 11/2 011/2 (ليترميلي گرم در دسي) تری گلسيرید

 211/2† 031/2 217/2† -913/2 201/2† 990/2 211/2 -111/2 درصد چربي بدن

 13/2 -011/2 19/2 -01/2 0/2 021/2 0/2 -111/2 (کيلوگرم بر مترمربعی بدني )ی تودهنمایه

 17/2 11/2 221/2† -911/2 19/2 103/2 221/2† -037/2 اندازه دور کمر )سانتي متر(

 10/2 100/2 211/2† -132/2 99/2 091/2 11/2 -020/2 نسبت دور کمر به دور لگن

 (P < 21/2)معناداري يمعنادار، سطح همبستگ نشانه: †

 بحث

اين مطالعه نشان داد که بين استئوکلسين سرم با درصد  هاييافته

چربي، اندازه دور کمر و اندازه نسبت دور کمر به دور لگن متعاقب ده 

هفته تمرين هوازي ارتباط معنادار و معکوس وجود دارد. همچنين 

کلسين سرم و کاهش معنادار درصد تمرين سبب افزايش معنادار استئو

چربي، اندازه دور کمر و اندازه نسبت دور کمر به دور لگن شده است. 

مرد  173و همکاران روي  Kanazawa يهايافتهنتايج اين مطالعه با 

و همکاران  Pittas، (3)ديابتي زن يائسه و  113پا به سن گذاشته و 

 و Tan و (17)سال  71زن و مرد ديابتي با ميانگين سني  912روي 

همکاران  و Yuساله چيني و  13تا  02مرد  0911روي  (11)همکاران 

که بدون مداخله تمرين و  سال 71 تا 00مرد چيني  1711روي  (13)

. اين مطالعات نشان باشديمدر شرايط پايه بررسي کردند همسو 

که بين چربي بدن با استئوکلسين ارتباط معکوس وجود دارد  دهديم

لکردهاي متفاوتي را مختلف بدن عم يهاقسمتهرچند بافت چربي در 

 . افزايشکنديماعمال  هايماريبپاتوفيزيولوژيک  هاييسممکانروي 

بافت چربي احشائي يک عامل بسيار مهم در ايجاد التهاب سيستميک، 

, 17) باشديممقاومت انسوليني و آترواسکلروزيس در بيماران ديابتي 

. اندازه دور کمر و نسبت دور کمر به دور لگن بعنوان دو تا شاخص (11

و نتايج مطالعه حاضر  شونديممهم براي برآورد چربي احشائي محسوب 

 ميزان در اثر تمرين، که با کاهش بافت چربي احشائي دهديمنشان 

ق نشان داده که عوامل مشت مطالعات .يابديماستئوکلسين سرم فزايش 

بر روي  از طريق اثر تواننديمآديپونکتين و لپتين  از بافت چربي نظير

گذارند ب استئوبلاست در تنظيم سوخت و ساز انرژي بوسيله استخوان اثر

در تنظيم سوخت و ساز انرژي توسط يک  توانديماستخوان  .(1, 1)

مکانيسم بازخوردي از طريق اثر استئوکلسين مترشحه ازسلولهاي 

همچنين مطالعات حيواني نشان  .(1, 1)قش داشته باشد استئوبلاست ن

که تعامل بين استخوان و سوخت و ساز انرژي بدن ممکن است  اندداده

 هاييافتههمچنين  .(3, 1)گيرد بواسطه برخي سايتوکاين ها صورت 

اين مطالعه نشان داد متعاقب تمرين ارتباط معکوس و معناداري بين 

غييرات  با hbA1cتغييرات قند خون، شاخص مقاومت انسوليني و 

وجود دارد. مطالعاتي که ارتباط اين متغيرها را متعاقب استئوکلسين 

تمرين بررسي نمايد انجام نشده اما نتايج برخي مطالعات از جمله 

 سال، 71 تا 00مرد چيني  1711روي  (13)و همکاران  Yu مطالعه

Zhou 101ديابتي و  101مرد چيني ) 101روي  (1)کاران هم و 

ر زن سالم چيني که د 0290روي  (02)و همکاران  Huنرمال( و 

العه با نتايج اين مط اندنمودهشرايط پايه ارتباط اين متغيرها را بررسي 

اشاره گرديد استخوان از طريق ترشح  قبلاًهم خواني دارد. همانطوريکه 

ند نقش ويژه قه استئوکلسين از استئوبلاست ها در متابوليسم انرژي ب

ان تنها ميزدارد. مطالعات نشان داده در شرايط ديابت و قند خون بالا نه 

بلکه  يابديمانسوليني بوسيله استئوبلاست ها کاهش  هاييرندهگبيان 

 و Lee. در همين راستا (13) يابديمسنتز استئوکلسين نيز کاهش 

باعث  هاموشهمکاران نشان دادند کمبود استئوکلسين در 

 بتا و کاهش حساسيت يهاسلولهايپرکلسيمي، چاقي، کاهش تکثير 

. بنابراين، استئوکلسين از طريق اثر روي سلولهاي (1) شوديمانسوليني 

بتاي لوزالمعده باعث افزايش ترشح انسولين شده و از اين طريق باعث 

 لوکزگبويژه در عضلات شده و متابوليسم  هابافتدر  گلوکزبهبود جذب 

نشان  vivo-Ex. همچنين مطالعات (1, 1, 9) دهديمرا افزايش 

D1 (SyclinD1 ،)سايکلين استئوکلسين بيان و عمل  دهديم
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و آديپونکتين  D1سايکلين ) دهديمانسولين و آديپونکتين را افزايش 

. (02) (شونديمباعث بهبود حساسيت انسوليني و متابوليسيم قند 

که استئوکلسين از طريق اثر روي  انددادهمطالعات ديگري نيز نشان 

ت يبافت چربي باعث افزايش ترشح آديپونکتين و افزايش حساس

که فعاليت ورزشي  دهديم. اين نتايج نشان (1, 1, 9)باشد يمانسوليني 

بود در به توانديمهوازي نظير پياده روي و ايروبيک  هاييتفعالبويژه 

متابوليسم انرژي بويژه متابوليسم قند و چربي در بيماران ديابتي عامل 

 تعيين کننده باشد.

دي خون ليي هاييلپروفادر اين مطالعه بين تغييرات استئوکلسين با 

بستگي معنادار مشاهده نشد. هر چند که برخي مطالعات همبستگي هم

. در اين (01, 1) انددادهنشان  HDLمعنادار را بين استئوکلسين با 

مرد  979در مطالعه روي  (01)همکاران  و Yong Chinارتباط 

مرد  011روي  (1)و همکاران  Zhouمالزيايي و چيني ميانسال و 

اداري را بين نرمال( همبستگي مثبت و معن 101ديابتي و  101چيني )

نشان دادند. يکي ديگر از اهداف اين مطالعه  HDLاستئوکلسين و 

بررسي اثر تمرين بر مقادير پاراتورمون و ارتباط آن با پارامترهاي 

گليسمي، ليپيدي و آديپوسيتي بود که نتايج حاصله نشان داد که 

 تغييرات )کاهش( پاراتورمون در اثر تمرين معنادار نبود و همچنين بين

بالا ببا درصد چربي بدن در شرايط پايه و متعاقب تمرين  رسديمنظر 

و با کلسترول سرم متعاقب تمرين همبستگي مثبت و معنادار وجود 

دارد اما همبستگي آن با بقيه متغيرهاي مورد اندازه گيري معنادار نبود. 

مطالعاتي که ارتباط پارتورمون را با پارامترهاي گليسمي، ليپيدي و 

پوسيتي متعاقب تمرين بررسي نمايد انجام نشده اما برخي مطالعات آدي

 و برخي نتايج نيز حاکي اندنمودهرا در شرايط پايه بررسي  هاآنارتباط 

. ارتباط مثبت و معنادار بين باشديم هاآناز وجود همبستگي بين 

و  Pitrodaپاراتورمون با درصد چربيدر اين مطالعه با مطالعات 

 (09)همکاران و  Snijderمرد و زنان مسن و  927روي  (00)همکاران 

. (01) باشديمو همکاران همسو  Mc Cartyو  نفر بزرگسال 119 روي

نشان داده شده پاراتورمون از طريق جلوگيري از ليپوليز و افزايش 

. از (00) شوديممقاومت انسوليني باعث افزايش وزن و درصد چربي 

طرفي بالا بودن درصد چربي سبب افزايش سطوح پاراتورمون از طريق 

اين روند از  احتمالاًکه  شوديم Dهيدروکسي ويتامين -01کاهش 

. برخي مطالعاتي دهديمدر بافت چربي رخ  Dطريق تجزيه ويتامين 

 داندادهنشان  اندنمودهتمرين را بررسي  که کاهش وزن ناشي تغذيه و

, 01)که با کاهش درصد چربي ميزان پاراتورمون کاهش يافته است 

01). 

علت ديگري که افزايش بافت چربي باعث افزايش ترشح پاراتورمون 

. باشديموط مرب به تغييرات کمپلکس کلسيم متصل به پروئتين شوديم

در اين ارتباط اندرسون و همکاران نشان دادند که چاقي باعث تغيير در 

پروتئين از طريق کاهش بازجذب کلسيم بوسيله -کمپلکس کلسيم

. از طرفي ديگر (01) شوديمسيستم توبولي و کاهش کلسيم يونيزه 

 نشان داده شده که بافت چربي از طريق اثرات اسيدهاي چرب آزاد روي

طوريکه . بگذارديمکلسيم متصل به پروتئين، بر ترشح پاراتورمون اثر 

اسيدهاي چرب آزاد سبب اتصال بيشتر کلسيم به پروتئين شده و منجر 

کلسيم يونيزه و در نتيجه سبب افزايش ترشح پاراتورمون به کاهش 

. همچنين بافت چربي از طريق افزايش انسولين سرم و (00) شوديم

. ودشيمقند خون و مقاومت انسوليني باعث افزايش ترشح پاراتورمون 

، بالا بودن قند خون 0بطوريکه نشان داده شده در بيماران ديابتي نوع 

 شوديمباعث افزايش دفع کلسيم و فسفر و افزايش ترشح پاراتورمون 

در اين مطالعه بين پاراتورمون با شاخص هايچربي خون و قند  .(00)

نسوليني همبستگي معنادار يافت نشد. اما بررسي خون و مقاومت ا

مطالعات انجام شده حاکي از آن است که پاراتورمون ارتباط مستقيمي 

و  (07)همکاران  و Wareham با شيوع ديابت دارد. بطوريکه

Kumar  نشان دادند که بين  (0)رحيمي و  (01)و همکاران

 پاراتورمون با سطوح قند خون همبستگي مثبت وجود دارد. همچنين

Chiu همکاران ارتباط معکوسي بين سطوح پاراتورمون سرم با  و

و  Chang همچنين .(03) اندنمودهحساسيت انسوليني گزارش 

که پاراتورمون باعث سرکوب سيگنالينگ  انددادهنشان  همکاران

و  GLUT1) گلوکزانسولين در بافت چربي و کاهش گيرنده 

GLUT4 در  .(92)شود يم( شده و منجر کاهش حساسيت انسوليني

چربي خون ارتباط معناداري  هاييلپروفااين مطالعه بين پاتورمون و 

يافت نشد )بغير از کلسترول که معنادار بود(. مطالعاتي که ارتباط بين 

رخي ب باشديمچربي خون را بررسي نمايند نادر  هاييلپروفاپاتورمون و 

چربي خون بررسي  هاييلپروفاا را ب Dمطالعات ارتباط سطوح ويتامين 

 هاييچرببا سطوح  Dبين سطوح ويتامين  انددادهو نشان  اندنموده

 متأثرخون همبستگي وجود دارد از آنجائي ترشح هورمون پاراتورمون 

گفت که يک  توانيملذا  .(90, 91) باشديمسرم  Dاز سطوح ويتامين 

چربي خون وجود  هاييلپروفامون و ارتباط غير مستقيمي بين پاتور

 .باشديمنياز به مطالعات بيشتر  تريقدقدارد که براي بررسي 

 نتیجه گیری

اين مطالعه ضمن صحه گذاردن به نقش مثبت استئوکلسين در 

متابوليسم انرژي، انجام تمرينات هوازي در قالب حرکات ايروبيک و 

 يهاخصشااستئوکلسين و  پياده روي با توجه به اثرات مطلوبي که روي

راي ب توانديم رسديمگلسيمي، ليپيدي و آديپوسيتي دارد، به نظر 

مفيد باشد اما براي کاهش هورمون  0ديابت نوع  کنترل بيماري

پاراتورمون و جلوگيري از اثرات نامطلوب آن در بيماران ديابتي بنظر 

 .باشديماين نوع تمرين کارساز نبوده و نياز به مطالعات بيشتر 

محدوديت اين پژوهش استفاده ازتعداد آزمودني محدود در يک شهر 

کوچک بود که شايد نتايج حاصل قابل تعميم به کل جامعه نباشد. 

همچنين پژوهش فقط روي زنان ديابتي انجام شده، است. با نتايج 

بعنوان روش درماني  اين شيوة تمرين را توانيمحاصل از اين مطالعه، 

و ترکيب بدن در بيماران  خون هاييچربقند، راي کنترل غيرتهاجمي ب

 ديابتي توصيه کرد.

 گزاریسپاس

دني رشته فيزيولوژي فعاليت باين مقاله حاصل قسمتي از پاياننامه ارشد 

انيان بهلول قرب دانشجو احمد باراني و به راهنمايي آقايدکترو تندرستي 

. باشديم 13/20/31و تاريخ تصويب  011/د/00711اد به شماره قرارد

از  از زحمات کليه مشارکت کنندگان در پژوهش بويژهبدين وسيله 

اين مطالعه که با نهايت صبر و حوصله در اجراي برنامه  هاييآزمودن

.مايدنيمتمريني با پژوهشگران همکاري کردند کمال تشکر و قدرداني 
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Abstract 

Introduction: An increase of glucose and blood lipids in diabetic patients leads to worsening of 

late complications of diabetes. However the relationship between osteocalcin and PTH with 

glycemic, lipid and adiposity parameters especially following training in DM patients remains 

unclear. The aim of this study is to determine the relationship between serum osteocalcin and PTH 

concentrations with glycemic, lipid and adiposity parameters subsequent 10-weeks of aerobic 

training in women with type 2. 

Methods: In this semi-experimental study, 40 postmenopausal women with DM (40-60 years) were 

selected and randomly assigned in to exercise (20) and control (20) groups. Exercise protocol was 

10 weeks (3d/wk, 40 to 60 min/d with 45% to 60% HRR) of PAE (aerobics and walking activities). 

Blood samples were taken before and after the exercise to measure serum variables. Data is analyzed 

by SPSS.20 

Results: At the base line, there was no significant correlation between osteocalcin (except blood 

glucose and WHR) and PTH with any of the variables. But after the exercise there was a significant 

correlation between osteocalcin with PBF, WC, WHR, HbA1c, blood glucose, insulin resistance 

index and between PTH with PBF and TC (P < 0.05). Moreover, the exercise resulted in a significant 

increase in osteocalcin and insignificant decrease in PTH. 

Conclusions: This study shows that exercising (e.g. aerobics and walking) influences on 

osteocalcin, glycemic, lipid and adiposity parameters, which can be used to control type 2 diabetes. 

However, to reduce the PTH and prevent its adverse effects on diabetic patients, this type of training 

is not effective and requires further investigation. This training method can be recommended as a 

non-invasive treatment for controlling blood glucose, serum lipids and body composition in DM 

patients. 
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