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Abstract 
 
Background: The purpose of the research was to compare the effect of two types of aerobic exercise—with and without 
incline—on the modulation of oxidative stress and kidney function in chronic kidney disease (CKD) mice. 
Methods: A total of 24 two-month-old female C57b16 mice weighing 25±26.1 grams, were randomly divided into four 
groups: healthy control, CKD-affected mice, CKD mice undergoing aerobic exercise without incline, and CKD mice 
undergoing aerobic exercise with incline. To induce CKD, they received adenine powder at a concentration of 0.2% 
mg/kg for four weeks. The training groups performed eight weeks of treadmill training (five sessions per week), whit 
one group exercising on a 20-degree incline and the other on a zero-degree incline. After the last training session, blood 
samples were collected to measure blood urea nitrogen, urea and glutathione concentration using the ELISA method. 
The expression levels of the SIRT1, NRF1 and TNF-α genes were measured using qPCR (Real-Time PCR) technique. 
For statistical analysis, a one-way ANOVA test and Tukey's post hoc test were employed, with a significance level set 
at P≤ 0.05. 
Results: The results showed that the induction of CKD caused a significant increase in blood urea nitrogen and a 
significant decrease in glutathione concentration compared to the healthy control group (P< 0.05). Conversely, in the 
exercise groups, there was a significant increase in glutathione concentration and a significant decrease in blood urea 
nitrogen (P< 0.05). The expression level of SIRT1 and NRF1 in the slope training group increased significantly, while 
the expression level of TNF-α decreased significantly (P< 0.05). 
Conclusion: Exercises performed on an incline moderates oxidative stress through the TNFα/SIRT1/NRF1 signaling 
pathway, improving glutathione concentration and blood urea nitrogen levels in mice with chronic kidney disease. 
Furthermore, the effects of incline exercise were found to be superior to those of exercise without incline. 
 
Keywords: Chronic kidney disease (CKD), Oxidative stress, Non-inclined aerobic exercise, Aerobic exercise with 
incline, TNFα/SIRT1/NRF1 signaling pathway 
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 پژوهشی  همقال                                  ايران متابوليسم  و بت   يا د  مجله 

گاه  نشریه گاه متابوليسم و  غدد علوم پژوهش  128 تا 118 صفحات، 1404 سال ، 2  شمارۀ ،25 دورۀ      تهران پزشکی علوم دانش

  

 1404سال  ، 2 ، شمارۀ 25دورۀ  مجله ديابت و متابوليسم ايران

 

 دو   با   ی هواز   ن ی تمر   با   ه ی کل   عملکرد   و   TNFα/SIRT1/NRF1  ام ی پ   انتقال   ر ی مس   ق ی طر  از   ی ش ی اکسا   فشار   ل ی تعد 

 ( CKD)   ی و ی کل   مزمن   ی مار ی ب   به   مبتل   ی ها موش   در   متفاوت   ب ی ش 
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 چکیده 
ی  مار یبه ب  موش مبتلا   ۀیعملکرد کل  و یشی فشار اکسا  لی تعد  بر ،    بی بدون ش  با و  ی هواز  نی دونوع تمر  ری تأث  ۀسی مقا، هدف از پژوهش    مقدمه: 
CKD  .بوده است 
،  CKDه  های مبتلا بموش  کنترل سالم،  :تصادفی به چهارگروه   گرم  ۲۵±۲۶/1ماهه با وزن   دو  C57bl6نژاد    ۀسر موش ماد  ۲۴  تعداد  ها: روش 
CKD    و  و تمرین هوازی بدون شیبCKD  ی  منظور القاتمرین هوازی با شیب تقسیم شدند. به   وCKD  گرم بر  درصد میلی   ۲/۰ن  پودرآدنی

 گروه دیگر با درجه و ۲۰ جلسه درهفته( یک گروه با شیب ۵تمرین هشت هفته تمرین تردمیل) گروه  . هفته دریافت کردند  ۴  مدتکیلوگرم به 

غلظت گلوتاتیون به روش    خون، اوره و  ۀنیتروژن اورگیری  اندازه   منظورگیری بهتمرین، خون   ۀاز آخرین جلس پساجرا کردند.   شیب صفردرجه
آزمون آنوا    از  وتحلیل آمارگیری شد. برای تجزیهندازها  qPCR-Real Timeبا تکنیک    SIRT1, NRF1, TNF-αهای  الایزا انجام شد. بیان ژن 

 استفاده شد.   P≤ ۰/ ۰۵ داریآزمون تعقیبی توکی و سطح معنی  طرفه ویک
دار غلظت گلوتاتیون نسبت به  اوره و کاهش معنی   خون و   ۀ مقادیر نیتروژن اور  در  دارموجب افزایش معنی  CKDی  القا  نشان داد نتایج    ها: یافته 

اوره   خون و  ۀمقادیر نیتروژن اور  دار واز سویی در گروه تمرین با شیب غلظت گلوتاتیون افزایش معنی   (.P<  ۰/ ۰۵)   گروه کنترل سالم شد
دار  کاهش معنی   TNF-αدار و میزان بیاندر گروه تمرین باشیب افزایش معنی   NRF1و  SIRT1ن  بیامیزان    (.P<  ۰۵/۰)   وجود دارددار  کاهش معنی 

 ( P<  ۰۵/۰ ) داشت
غلظت گلوتاتیون و   ۀو بهبود دهند  TNFα/SIRT1/NRF1طریق مسیرانتقال پیام    از  تمرینات با شیب سبب تعدیل فشار اکسایشی  گیری: نتیجه 

 . است اثر تمرین با شیب نسبت به بدون شیب بهتر  شود وخون و اوره در موش مبتلا به بیماری مزمن کلیوی می ۀمقادیر نیتروژن اور

 
کلیویبیما  : کلیدی   واژگان  مزمن  شیب،(CKD)  ری  با  هوازی  تمرین  شیب،  بدون  هوازی  تمرین  اکسایشی،  فشار  پیام   ،  مسیرانتقال 

TNFα/SIRT1/NRF1 
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 مقدمه 

( یک بیماری کاتابولیک، به کلیه آسیب  CKD)   1بیماری مزمن کلیه     
فیلتراسیون گلومرولی   زند و می    دهد را کاهش می   ( GFR)   ۲میزان 

  بیماری مزمن کلیه است   شناسایی   فاکتور   ،یلتراسیون گلومرولی . ف [ 1] 

  اسیدوز و    [ ۴]   آتروفی عضلانی   خونی، کم   ، CKDض  عوار   از   . [ ۲،   3] 
 . [ ۵، ۶]   است     متابولیک 

    د معیوب تولی   ۀ چرخ   باعث افزایش فشار اکسایشی و   همودیالیز    
فشار اکسایشی باعث    . [ ۶]   شود می (    ROS)     3های اکسیژن فعال گونه 

اختلال عملکرد   ، [ ۷،۸]   شود می (  RNS)   ۴نیتروژن فعال   و   ROSتولید  
باعث افزایش   ،اکسیدانی  های آنتی کاهش سطح آنزیم   میتوکندری و 

دلیل  به  ،   CKDر  عضلات د   اختلال عملکرد   . [ ۹شود ] می   ROSتولید  
 [ اورمیک  سموم  و 1۰وجود  است   ROSد  تولی   [    داخل عضلانی 

بالای   . [ 11]  سیتوکین   ،  ROS  سطوح  التهابی،  های بیان 
افزایش و    ،کند می ء  القا   را   ( α-TNF)   ۵فاکتورنکروزتومور    باعث 

تولید   و (    IL-6  ) ۶  ۶- اینترلوکین  فعال  گونه   افزایش  اکسیژن  های 
  (   ECM)   ۷ماتریکس خارج سلولی    سنتز   هومئوستاز و  [  ۶]   شوند می 

بیان ،  در همودیالیز   . [ 1۲]   کند را مختل می  ای  هسته   فاکتور   کاهش 
  کند التهاب کمک می   به فشار اکسایشی و   ( NRF2  ) ۸  ۲اریتروئید 

 [13 ] . 
به   عدم تحرک منجر که   نشان داد   CKD روی بیماران   مطالعه یک    

و  عضلات  رفتن  می   تحلیل  ورزش  تحمل  ] کاهش    از   . [ 1۴شود 
  هفته تمرین استقامتی متابولیسم پروتئین را بهبود   ۲1 ، سویی دیگر 

کارایی دیالیز را    زمان تمرین و   مدت   ، تمرین هوازی   . [ 1۵]   بخشد می 
را   زندگی  وکیفیت  می افزایش  به ورزش بهبود  پاسخ  در    ، بخشد. 

کند که اثرات فیزیولوژیکی مثبتی دارند  هایی آزاد می میوکین   ه عضل 
ورزش عضله  انقباضات    .  [ 1۶]  حین  تشکیل    ،   در    ROSباعث 

و  کند،  شود، با این امر فعالیت فاکتورهای رونویسی را تنظیم می می 
  ، تحریک عضلات    ،اکسیدان  های آنتی منجر به فعالیت بارزتر آنزیم 

های افزایش استرس اکسیداتیو  سازگاری و محافظت در برابر دوره 
اریتروئید هسته   فاکتور شود.  می  در   از   ،( NRF2)   ۲ای    سلول 

  NRF2  کند. فعال شدن سیستم محافظت می   برابرآسیب اکسیداتیو 
میتوکندریایی  اثرات    ، کلیه    با التهاب، فیبروز  ،در بیماری مزمن کلیه  

  ROS  حد   هنگامی که تولید بیش از   . [ 1۷]   متابولیک مرتبط است   و 
با فعال کردن    ،به حفظ حالت ردوکس   ها قادر دهد، سلول رخ می 

 
1 Chronic kidney disease 
2 Glomerular filtration rate 
3 Reactive oxygen species 
4 Active nitrogen species 
5 Tumor necrosis factor 
6 Interleukin 6 

متمایز  رونویسی  آنزیم   ،هستند   فاکتورهای  رونویسی  های  که 
برگردانند   کنند تا تعادل را به هموستاز تحریک می  اکسیدانی را آنتی 

عوامل    محافظت کنند. یکی از   اکسیداتیو   استرس   برابر   در آنها    از   و 
همه جا حاضر    یک پروتئین در  ، می باشد   NRF  2  ،رونویسی  مهم  

های پیری  مطالعه روی موش .  کند تعدیل می   که سیستم عامل را است  
دادند    1۲  که  انجام  تردمیل  تمرین  بیا   ،هفته  را    NRF2ن  افزایش 

] گزارش   شیب    . [ ۶کردند  انقباض    شیب   ، تردمیل تغییرات  مثبت 
  شود می   منجر   به کاهش طول سارکومر   ،کند کانسنتریک ایجاد می 

ها روی تردمیل با  موش در  مورگان مشاهده کرد زمانی که    . [ 1۸،1] 
مثبت   با   در   ،شیب  منفی می   مقایسه  که روی شیب  دوند،  زمانی 

  افزایش تمرینات ورزشی با    . [ 1۸]   است   شده   کمتر   محتوای سارکومر 
  SOD)   1۰، سوپر اکسید دیسموتاز (    Gpx)   ۹گلوتاتیون پراکسیداز  

تنظیم (،   آنتی   ۀ کنند کاتالاز و    مسیر   ،  NRF2اکسیدانی  اصلی دفاع 
آزاد    های افزایش رادیکال   . [ 1۹]   دهد را افزایش می   ROS  زدایی سم 
.  [ ۲۰]   شود می   اکسیداتیو   استرس   به   منجر   ،   تمرینات ورزشی   در 

باعث کاهش   ،  است   CKDبهبود    راه یک    مقاومتی   و   هوازی   تمرین 
و التهاب،    اکسیداتیو،   استرس  مقاومت  وضعیت    افزایش  بهبود 

بیماران    بهبود کیفیت زندگی در   فتواکسیداتیو و   ، [  ۲1]   اکسیدانی آنتی 
بازسازی    ، کهاصلی است   ی زا ورزش عامل استرس   . [ ۲۲]   شود می 

و  اسکلتی  را سازگاری    عضلات    آورد. به حرکت درمی   متابولیک 
حفظ    ، ها اکسیدان آنتی   تحریک تولید   های آزاد و برای تولید رادیکال 

  بیماران   ر . د است   سازگار  آمادگی برای استرس بعدی  و هومئوستاز  
CKD  ،   های  افزایش رادیکال   یابد و اکسیداتیو افزایش می   استرس

ردوکس   وضعیت  ورزش،  از  ناشی  حالت  آزاد  به  را  نامتعادل 
  OTS)   11بروز سندرم بیش تمرینی   . [ ۶]   دهد می   تغییر   پرواکسیدانی 

دلیل تمرین و ریکاوری    اکسیداتیو مزمن به   آن استرس   که در   ،   ( 
کاهش عملکرد فیزیکی    به خستگی و   منجر   ، تمرین   ناکافی پس از 

و   در .  [ ۲3]   شود می  شیب  هوازی  بر   تمرینات  تردمیل    سرعت 
سازگاری فیزیولوژیکی    ۀ مطالع   گذارد. می   ثیر أ تقاضای فیزیولوژیکی ت 

آن    هایی است که در براساس پروتکل   ،پاسخ به انقباضات    عضله در 
 . [ ۰۲]     شود شدت تمرین نسبت به شیب تعیین می 

  پیام   انتقال   مسیر   و   CKD  ۀ زمین   در   شده   انجام   تحقیقات   به   توجه   با 
  های تفاوت   ۀ مقایس   بررسی   به   اندکی   تحقیقات   اکسیداتیو،   استرس 

  پرداخته   ، شیب   بدون   و   دار شیب   هوازی   تمرین   نوع   دو   سازِکاری 

7 Extra cellular matrix 
8 Nuclear factor erythroid 2-related factor 2 
9  Glutathione peroxidase 
10 Superoxide dismutase 
11 Over training syndrome 
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عضله   انقباضات   ،  شده   انجام   مقالات   نتایج   به  توجه   با   و  است  شده 
  متفاوت   شیب   و   شود می   ROS  تشکیل   باعث   ،  ورزش   حین   در 

  هدف   با   حاضر   پژوهش   . کند می   ایجاد   متفاوتی   انقباضات   تردمیل 
  تردمیل   شیب   بدون   و   با   هوازی  تمرین   نوع   دو  تأثیر   ۀ مقایس   بررسی 

  به   مبتلا   های موش   ۀ کلی   عملکرد   و   اکسیداتیو استرس   تعدیل   بر 
 شد.   انجام   کلیوی   مزمن   بیماری 

 

 ها روش 
  در   ، صورت تجربی بوده که به   تحقیقات بنیادی   نوع   این مطالعه از     

با رعایت حقوق    ،   اصفهان )خوراسگان( دانشگاه آزاد اسلامی واحد  
کُ دریافت  و  آزمایشگاهی  کمیت حیوانات  اخلاق    ۀ د 

 (IR.IAU.KHUISF.REC.1402.279 )    دانشگاه آزاد اسلامی واحد
طبق   تحقیق  مراحل  تمام  در  گرفت.  انجام  )خوراسگان(  اصفهان 

شد.  انجام  آزمایشگاهی  حیوانات  با  کار  استاندارد  طرح    پروتکل 
 آزمون آزمایشی با گروه کنترل بود. تحقیق از نوع پس 

بررسی      این  شامل   ، در  پژوهش  نژاد    ۲۴  نمونه  ماده  سرموش 
C57b16   ،   وزن   ۀ ماه   دو با  به   ۲۵±1/ ۲۶  بالغ  حیوان    عنوان گرم 

آزمایشگاهی از پژوهشگاه رویان خریداری و استفاده شد. حیوانات  
نگه  آزمایشگاهی  شرایط  در  هفته  و یک  شدند  از پ   داری    س 

به  به  آشناسازی با محیط آزمایشگاه،  گروه تقسیم    ۴طور تصادفی 
ساعت روشنایی    1۲  ، تمامی حیوانات در شرایط آزمایشگاهی شدند.  

با    گراد سانتی   ۀ ( درج ۲3±۵ساعت تاریکی در دمای محیط )   1۲و  
برای تهویه از  داری شدند.  مناسب نگه   ۀ % و تهوی ۵۰رطوبت نسبی 

 هوا استفاده گردید.   ۀ سیستم تهویه مطبوع و تهوی 

 ا روش اجر 

القا  موش       شرایط  و  آزمایشگاه  محیط  با  آشناسازی  از  پس  ها 
  شامل:   سر   ۶  در هر گروه   ، گروه    ۴تصادفی به    طور ، به CKD  بیماری 

موش  سالم،  به  کنترل  مبتلا  به  CKDهای  مبتلا   ،CKD    تمرین و 
با شیب تقسیم  تمرین هوازی    و   CKDهوازی بدون شیب و مبتلا به  

هفته( یک    جلسه در   ۵)   های تمرینی هشت هفته تمرین شدند. گروه 
گروه تمرین تردمیل بدون شیب و یک گروه تمرین با شیب را اجرا  

داری شدند  مدت هشت هفته در قفس نگه های کنترل به کردند. گروه 
 و در تمرین شرکت داده نشدند. 

 CKDالقا بیماری    ۀ نحو 

  اینگونه بود که   طبق مقالات   ،   CKDایجاد شرایط بیماری    ۀ نحو      
گرم  درصد میلی   ۰/ ۲ها یک رژیم غذایی پودری حاوی آدنین موش 

پودری( در  گرم خوراک    1۰۰گرم آدنین/    ۰/ ۲بر کیلوگرم )یعنی  
  ۸مدت  طور مداوم به هفته دریافت کردند. مصرف آدنین به   ۴  طی 

منظور جلوگیری از برگشت  دنبال پروتکل تمرین هوازی، به هفته، به 
CKD   کانادا « مای بایوسورس » آدنین از شرکت    . [ ۲۴]   انجام شد ،  

 خریداری شد. 

  خون و  ۀ میزان نیتروژن اور   ، در این مطالعه  CKDیید القا أ جهت ت    
خون    ۀ گیری شد. میزان طبیعی نیتروژن اور اوره به روش الایزا اندازه 

لیتر بود  گرم در دسی میلی   3۵/ ۵  ه لیتر و اور گرم در دسی میلی   1۷/ ۵
لیتر و  دسی   گرم بر میلی   ۲۰  خون بیش از   ۀ که افزایش نیتروژن اور 

  CKDاثر القا    ۀ نشان دهند   ، لیتر  گرم بر دسی میلی   ۴۵  بیش از   ه اور 
 است.  

شدید   CKDمطالعات نشان داده است که آدنین باعث ایجاد    
برای  می تثبیت شده  مدل  آدنین یک  غذایی  رژیم  مکمل  شود. 

-۲,۸افزایش تولید  در حیوانات است که ناشی از    CKD  ۀمطالع
باعث    های کلیوی متبلور و است که در لوله   ی هیدروکسی آدنین د 

 . [ ۲۴]     شود فیبروز می   ای و آسیب لوله 

 پروتکل تمرین هوازی تردمیل با شیب 
هفته    ۸هفته ریکاوری،    پس از القا آسیب کلیوی و گذشت دو     

درجه،    ۲۰ تمرین هوازی با شدت متوسط بر روی تردمیل با شیب 
ای  گونه   هفته انجام شد. شدت تمرین به   روز در   ۵  هفته و   ۸طی  

آمده در طول    دست حداکثر سرعت به درصد از    ۶۰تعیین شد که  
شده روی تردمیل، که شامل دویدن روی    بندی پروتکل تمرین درجه 
افزایش   با  در   ۰/ 3تردمیل،  هر    کیلومتر  زمان  3ساعت  تا  دقیقه، 

  شود. ظرفیت ورزش تخمین زده خستگی حیوان است، تعیین می 
روز پس از عمل،    1۰  شده توسط مجموع دویدن مسافت، در شروع 

هفته  از  پس  تمام  و  شد.  ارزیابی  پروتکل  هشتم  و  چهارم  های 
سه بار در هفته در معرض تمرین روی    ، دیده  های آموزش موش 

جابجایی عادت    دقیقه قرار گرفتند تا به پروتکل تمرین و   ۵تردمیل  
 . ( 1[ )جدول  ۲۲]   کنند 

 پروتکل تمرین هوازی تردمیل بدون شیب 
زمان   تمرین، سرعت و مدت  ۀ برنام در گروه تمرین بدون شیب       

فقط شیب    ، فعالیت یکسان با همان پروتکل تردمیل باشیب است 
عنوان متغیر شدت تمرین متفاوت در نظر گرفته شد و با  تردمیل به 

 . ( 1[ )جدول  ۲۲]   شیب صفر انجام شد 
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 پروتکل تمرینات هوازی تردمیل  -1جدول 

 شیب تردمیل  شدت تمرین  مدت تمرین هر جلسه تعداد جلسات تمرین در هفته  مدت تمرین 
 درجه  ۲۰ درصد  ۶۰ دقیقه  3۰ جلسه  ۵ هفته  ۸
 درجه  ۰ درصد  ۶۰ دقیقه  3۰ جلسه  ۵ هفته  ۸

 

 گیری بیوشیمی از خون بررسی عملکرد کلیه، اندازه 
آوری شد و غلظت نیتروژن  های خون از شریان دم جمع نمونه      

- با روش اوره آز   BUN.  گیری شد و اوره اندازه   ( BUN)   1خون   ۀ اور 
 . [ ۲۲]   گیری شد یندوفنول اندازه ا 

از کیت الایزا     با استفاده   #mybiosource, Catalog)   میزان اوره 

MBS2602062, ure elisa kit  ) خون با استفاده    ۀ و میزان نیتروژن اور
 mybiosource, Catalog# MBS2611085, BUN)   از کیت الایزا 

elisa kit  ) گیری شد. اندازه 
 

 گیری غلظت گلوتاتیون خون اندازه 
کانادا   سطح       بایوسورس،  مای  کیت  از  استفاده  با    گلوتاتیون 

 (kit elisa GSH MBS267424, ,Catalog# mybiosource )    با میزان
 مول بر لیتر انجام شد. میلی   ۰/ ۵حساسیت  

و    ( qRT-PCR) کمی در زمان واقع    PCRو    RNAاستخراج  

 سنجش تغییرات بیان ژن 
از   RNAهای  نمونه       پس  کلیه  با    بافت  بافت  کردن  یکنواخت 

انگلستان(  ،  Hercuvan Lab Systemsاستفاده از دستگاه هموژنایزر ) 
  گرم از بافت را برداشته و روی آن معرف ترایزول   ۰/ ۲.  انجام شد 

 (Trizol )    گراد به کمک دستگاه  سانتی   ۀ درج   ۴ریخته و در دمای
براساس روش ترایزول   RNAهموژنایز، هموژن شده و پس از آن  

با    ،   RNA، آمریکا(. کیفیت و کمیت  Thermo Scientificجدا شد ) 
نانودراپ  سنتز  اندازه   ( NanoDrop)   اسپکتروفتومتری  شد.  گیری 

cDNA   ،  ( براساس روش سازنده انجام شدTaKaRa  برای .)ژاپن ،
  ۷افزارهای اولیگو های توالی پرایمرها در نرم ارزیابی میزان بیان ژن 

 (Oligo 7  ) (. ۲)جدول    طراحی شدند   

  توالی پرایمر -2جدول 

PRODUCT 

LENGTH 
TEMPERATU

RE (°C) 
REVERSE PRIMER 

(5`-3`) 
FORWARD PRIMER 

(5`-3`) 
NCBI ID GENE 

110 58 CTCTCCGTATCATCTTCCAA GGCAGTAACAGTGACAGT NM_019812 SIRT1 

106 52 
GCCATAGAACTGATGAGAGGG

AG 
GGTGCCTATGTCTCAGCCTC

TT 
NM_013693 TNFα 

138 62 CATCTCCGTTGCCAGGAAACAC 
CCATAGATGTGTGGAGCTGG

TG 
NM_0011642

26.2 
NRF1 

138 60 
TAGAAAGACCAGTCCTTGCTGA

AG 
ACAGTTCCACCCGCCTCACA

TT 
NM_009735 B2M 

 
این، واکنش زنجیره     بر  پلیمراز کمی علاوه  با  ( qRT-PCR)   ای 

روتورجین   دستگاه  از   ( Rotor-Gene 6000)  ۶۰۰۰استفاده 
 (Rotor-Gene 6000  انجام شد. در این )مطالعه از، استرالیا B2M 

نرمال به  برای  مرجع  ژن  ژن عنوان  بیان  شد. سازی  استفاده  ها 
انجام (  CT) آستانه   ۀ چرخ   ۀ ها براساس مقایس تحلیل داده و تجزیه 

منحنی  واکنش شد.  هر  مرجع   PCR  تکثیر  ژن  تکثیر  منحنی  با 
 دست آمده ازبه CT   مربوطه نرمالیز شد. در این مطالعه، اختلاف 

های مرجع محاسبه و با استفاده های مورد آزمایش و نمونه نمونه 
 گیری شد.اندازه  نسبت ژن هدف به ژن مرجع   ΔΔct۲-  از فرمول 

 وتحلیل آماریتجزیه 

ۀ افزار گراف پد پریزم )نسخ تحلیل واریانس توسط نرم و تجزیه       
برای   ، ( انجام شد. همچنین در این مطالعه از آزمون شاپیرو ویلک ۹

داده  توزیع  بودن  نرمال  بر بررسی  شد.  استفاده  اساس   ها  ، این 

 
1 Blood urea nitrogen 

ژن داده  بیان  به  مربوط  بوده های  طبیعی  داده ها  تمامی  با اند.  ها 
طرفه )آنوا( با آزمون تعقیبی وتحلیل واریانس یک استفاده از تجزیه 

 انحراف استاندارد  ±میانگین   صورت به توکی محاسبه گردید. نتایج  
 (SD )    ۰/ ۰۵نشان داده شد. تفاوت در   >P   داری معنی   ۀ نشان دهند

 .ها بود درتمام تحلیل 
 

 هاافته ی 
 ، هی عملکرد کل   یبررس   ی مطالعه برا  ن ی در ا   3توجه به جدول    با   
شد. در گروه   یر یگ ( و اوره اندازه BUNخون )  ۀ اور   تروژنی ن   زانی م 
نسبت به گروه   ، خون و اوره   ۀ اور   تروژن ی ن  ، ی و ی مزمن کل  ی مار ی ب 

مشاهده شد    نی علاوه بر ا (.  P<   ۰/ ۰۵)   افت ی   ش ی کنترل سالم افزا
ا   افت یکاهش    ی هواز  نات ی تمر   ط ی در شرا  راتییتغ   زان ی م   ن ی که 

 (۰۵ /۰  >P  .) نسبت به بدون   ب یبا ش   لی تردم   یهواز   ناتیدر تمر
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 ۰/ ۰۵بود )   شتر ی خون و اوره ب   ۀ اور   تروژن ی ن  زان ی کاهش م  ، ب یش 
 >P.) 

 

 میزان تغییرات عملکرد کلیوی -3جدول 

  ( mg/dlاوره ) ( mg/dlخون ) ۀنیتروژن اور

 کنترل  ۷/۰±۵/3۵ 3۶/۰±۵/1۷
 بیماری مزمن کلیوی  ۵۲/۰±۷/1۰۵! ۲۹/۰±۴۷/۴۸!

 شیب + تمرین ورزشی بدون  بیماری مزمن کلیوی ۸۶/۰±۶/۵۲@! ۸۶/۰±5/19@!
 + تمرین ورزشی با شیب بیماری مزمن کلیوی #۶۷/۰±۲/۴1@! 1۵/ #۶3/۰±۰۵@!

 . استها  دار بین گروه کنترل با سایر گروه! نشانگر تفاوت معنی
 . استها دار بین گروه بیمار مزمن کلیوی با سایر گروهنشانگر تفاوت معنی @
 . استدار بین گروه تمرین هوازی با شیب با تمرین هوازی بدون شیب نشانگر تفاوت معنی #

 

میزان غلظت    CKD  در، گیری غلظت گلوتاتیون نشان داد  اندازه  
الف( غلظت گلوتاتیون در    -1  )شکل  گلوتاتیون کاهش یافت.

با   تمرین  در  که  یافت  افزایش  تردمیل  هوازی  شیب  تمرینات 
 (. P< ۰/ ۰۵) نسبت به بدون شیب افزایش بیشتری داشت 

به نمودار   نتایج ب1  )شکل  با توجه  از  آمده مشخص ه(    دست 
بیان ژن میزان  که  تنفسی  فاکتور ژن  و  SIRT1های  شده است 

در گروه بیماری مزمن کلیوی نسبت به  (    NRF1)  11 ایهسته
در این  (.  P<  ۰/ ۰۵داری کاهش یافت )طور معنیها بهسایر گروه

 در،   NRF1  و  SIRT1های  مطالعه مشاهده شد که میزان بیان ژن

تردمیل هوازی  تمرینات  تحت  کلیوی  مزمن  بیماری    ، گروه 
این  ، افزایش یافت. که در تمرینات با شیب نسبت به بدون شیب  

میزان بیان   ، از سویی دیگر (. P<  ۰/ ۰۵) افزایش بیشتر بوده است
ها  در گروه بیماری مزمن کلیوی نسبت به سایر گروه  TNF-αژن  

در گروه تمرینات   TNF-α(. میزان بیان P< ۰/ ۰۵) افزایش یافت 
بیشتری   کاهش  شیب  بدون  به  نسبت  شیب  با  تردمیل  هوازی 

 .  (P< ۰/ ۰۵) داشت 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ها میزان تغییرات بیان ژن  -1شکل 

 SIRT1تغییرات میزان بیان نسبی ژن  -میانگین تغییرات غلظت گلوتاتیون. ب  -الف 

 TNF-αتغییرات میزان بیان نسبی ژن  -. د NRF1تغییرات میزان بیان نسبی ژن  -ج
 . استها دار بین گروه بیمار مزمن کلیوی با سایر گروهنشانگر تفاوت معنی @  .استها  کنترل با سایر گروهدار بین گروه نشانگر تفاوت معنی !

. استدار بین گروه تمرین هوازی با شیب با تمرین هوازی بدون شیب نشانگر تفاوت معنی #

 
1 Nuclear Respiratory Factor 1 
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 بحث 
  نتایج پژوهش حاضر نشان داد تمرین هوازی تردمیل با شیب  

-TNFوSIRT1،  NRF1های بر میزان بیان نسبی ژن ،درجه  ۲۰

α     هایموشدر   C57B16،   شرایط بیماری مزمن کلیوی  تحت
تفاوت وجود   ، بدون شیب    تأثیر دارد و بین دو نوع تمرین با و ،

 و همکاران   Mendes  ،João  های پژوهشی که توسطدارد. یافته
شد  [ ۶]  است،انجام  داد   ه  کهنشان  و    ه  ساختارها  بر  ورزش 

میاندام  وارد  فشار  بدن  مقدار کند،  های  به  باید  خون  بنابراین 
غنی از اکسیژن و مواد   ،  ههای اسکلتی، قلب، ریزیادی به ماهیچه

این با  برسد.  آن  برای جبران  استرس حالمغذی  این عامل  زا  ، 
شود و سپس منجر به عرضه اکسیژن ناکافی برای نیازهای بدن می

فعال تولید  های اکسیژن  گونه ،  هادر پاسخ به آن، بسیاری از بافت 
با یک فعالیت میوکین نامنظم و     CKD،  کنند. علاوه بر اینمی

در در شرایط  .  ]۶[مرتبط است   ،ها سیتوکین افزایش سیستمیک 
های آزاد عادی ، با سطوح اکسیداتیو در محدوده نرمال، رادیکال

  باعث اتساع عروق، تولید نیروی عضلانی و حفظ محتوا   ،موجود  
انتقال   فعالیت ،  سایر  و  میسیگنال  مرتبط    . [ ۲۶]   شوندهای 

ورزش  عضله  انقباضات   حین  تشکیل  ،در  باعث   همچنین 

میگونه فعال  اکسیژن  فاکتورهای  های  فعالیت  امر  این  با  شود، 
تنظیم می  NRF2  مانند  ، رونویسی   فعالیت   کند، که منجررا  به 

آنزیم  آنتیبارزتر  میهای  تحریک   وشود  اکسیدان  را  عضله 
هفته تمرین روی    1۲های پیری که  ای روی موشمطالعه کند.می

بیان افزایش  دادند،  انجام   در   .مشاهده کردند  راNRF2   تردمیل 
ناشی   NRF2 افزایش  با  ای که در مردان فعال انجام شد،  مطالعه 

انقباضات خارج از مرکز اکستانسورهای زانو مشاهده ،  از ورزش  
هسته  . [ 1۷]   شد اریتروئیدفاکتور  در    ،  (NRF2)  ۲ای  التهاب 

کند. فعال شدن سیستم  را تنظیم می (CKD) بیماری مزمن کلیه
می  ROSتولید    ، (  RAS) 1آنژیوتانسین -رنین افزایش  دهد.  را 

کند و باعث  را فعال می   NRF2همچنین    ،  ROSتولید بیش از حد  
 مربوط  ،  NRF2  کاهشبر این،   علاوه شود.ای آن می انتقال هسته

که    ، NRF1زیرا محرک    ،بیوژنز میتوکندری است   به کاهش
 ، حاوی حداقل چهار محل اتصالالقاء کننده این فرآیند است 

آنتی  ،است  Nrf2 برای درپاسخ  میکه  شرکت  کند.  اکسیدانی 
 NRF1بربیوژنز میتوکندری از طریق  ،  Nrf2بنابراین کا هش در

گذار می  حاضر   .[ 1۹] د  تأثیر  پژوهش  نسبی    ، در  بیان  میزان 
NRF1   ،    تحت شرایط بیماری مزمن کلیوی کاهش یافت و در

با شیب  تردمیل  تمرین هوازی  کرد و    ،شرایط  تغییر  میزان  این 
 

1 Renin–angiotensin system 

توجهی نسبت به حالت تمرین بدون شیب داشت.  افزایش قابل
شده است که ورزش با افزایش فعالیت   بر این اساس، نشان داده

و   کاتالاز  دیسموتاز،  سوپراکسید  پراکسیداز،  گلوتاتیون 
آنتی  ۀکنندتنظیم  دفاع  مسیرهای    ،NRF2  اکسیدانیاصلی 

میگونه زدایسم افزایش  را  فعال  اکسیژن  به های  نظر  دهد. 
تطبیقی درمی برای حفاظت  که  اثرات مضر رسد    سیستم   برابر 

سم مسیرهای  این  تنظیم  است عامل،  ضروری    . [ 1۹]   زدایی 
برای انقباض   لازم   Ca+2که  سارکوپلاسمی    ۀشبک ، مثالعنوانبه

های اکسیژن فعال بسیار  به سطوح گونه کند،عضلانی را آزاد می 
است،  نامنظم با حساس  فعالگونه افزایش  اکسیژن  که    ،های 

انقباض عضلانی   بر  ، دهد  ها را کاهش میحساسیت میوفیبریل
می رادیکال  .[ ۲۷]   گذاردتأثیر  آزادافزایش  ورزش  به  های  دلیل 

منجربه است  ممکن  مولکول شدید،  و  شود  اکسایشی  ها  فشار 
لیپیدها پروتئین،  تغییرات   را  (DNAو    )یعنی  معرض خطر  در 

پروتئین قراردهد.  اکسیداتیو    ، ها  اکسیداتیو  تغییرات  به    ،نسبت 
ترین نوع اصلاح اکسیداسیون کربونیلاسیون  رایجو     ترینحساس

منجر به غیرفعال  و  دهد  هستند، که ترکیب پروتئین را تغییر می
در پاسخ    ،شود. تغییرات سودمند مشاهده شده در عضلهشدن می

طولانی تمرینات  متوسط  به  و  منظم  انطباق  به  ،مدت،  دلیل 
می  رخ  شدیددرحالی دهد،عضلانی  و  حاد  ورزش  باعث   که 
که باعث آسیب و خستگی    ،شود  های آزاد میافزایش رادیکال

شود و بر سلامت بدن و ظرفیت ورزش تأثیر  عامل می  سیستم
استقامتی  هر در  طورکلی،  به گذارد.می و  مقاومتی  تمرین   ،دو 

را توسط   های اکسیژن فعالگونه شده است که سطوح  نشان داده
منجر  ،اسکلتی    ۀعضل فشار    که  سطح  به  افزایش  اکسایشی، 

می ایمنی  سیستم  سرکوب  و  میکورتیزول  افزایش   دهندشود، 
انجام   .[ ۶]  پژوهش  توسط  طبق    ، همکاران  و    Hoydalشده 

ارزشمندی برای    ها ابزارهای دویدن روی تردمیل در موشتست 
بررسی اختلالات ناشی از تجربی یا پاتولوژیک عملکرد ورزش  

تغییر  با توان شدت تمرین راها میدر طی این تست   و  ،هستند  
یا هر سرعت، در   شیب  در شرایط دویدن  داد.  تغییر  شیب   دو 
شیب و هم سرعت تردمیل بر تقاضای فیزیولوژیکی  هم   ،مثبت  

می ارزیابی    ،گذاردتأثیر  اکسیژن  مصرف  طریق  از  اغلب  که 
شده  با  .[ ۲۸]   شودمی انجام  تحقیقات  به  پژوهش   ،  توجه  در 

حاضر تأثیر دو نوع تمرین هوازی تردمیل با شیب و بدون شیب  
با شیب    ، تمرینات  که  داد  نشان  نتایج  و  ثیری  أت  ،بررسی شد 

و کاهش بیان   NRF1  و  SIRT1های  بیشتری بر افزایش بیان ژن
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 دارد.   TNF-αژن
پژوهش  یافته   در    ،  [ ۲۲]   همکاران  و  Maxهای  که  داد  نشان 

  ۲۰تمرین هوازی تردمیل با شیب    ، شرایط بیماری مزمن کلیوی  
شده  خوبی شناختهمیزان فشار اکسایشی را کاهش داد. به  ،درجه

در اکسایشی  فشار  که  می  ،  CKD  است  تمرین افزایش  و  یابد 
سیستم است  قادر  آنتیهوازی  دفاعی  برای  های  را  اکسیدانی 

دهد ها نشان میکاهش آسیب اکسیداتیو افزایش دهد. این داده
 ۀطور مؤثر آسیب اکسیداتیو در عضلتواند بهتمرین هوازی می

طور بالقوه از طریق افزایش فعالیت  را به  CKDمرتبط با    ،اسکلتی  
 ، در پژوهش حاضر .[ ۲۲]   کاهش دهد، اکسیدانی  های آنتیآنزیم 

مزمن   بیماری  شرایط  تحت  اکسایشی  فشار  تغییرات  بررسی 
 TNF-α  کاهش و  NRF1  و  SIRT1های  میزان بیان ژن  ،کلیوی  

شیب  ا با  هوازی  تمرین  و  یافت  به    با  درجه  ۲۰فزایش  توجه 
تغییرات معکوس کرد و    ،ها  و بیان این ژن  انجام شد  ،  مقالات

 این تغییرات بیشتر بود.  ، نسبت به شیب صفر
منابع   ،  [ ۲۹و همکاران ]  ، Maria شده توسطدر پژوهش انجام  

گونه سیستماصلی  و  فعال  اکسیژن  آنتیهای  در  های  اکسیدانی 
فیبروز،   ،به التهاب    که منجر  ،کلیه و مسیرهای انتقال پیام ردوکس  

بحث    شود را موردمی  CKD  پیشرفت عملکرد غیرطبیعی کلیه و
است. شواهد    قرار میداده  نشان  بالای انباشته  که سطوح  دهد 

  ای در پاتوژنزنقش عمده ،های فعال اکسیژنسلولی گونه  درون
CKD  های اکسیژن  سلولی گونهسطح درون کند. افزایشایفا می
 هاو پروتئین  DNAتواند منجر به اکسیداسیون لیپیدها،  می  ،فعال  

آسیب  به  و  دیگر، شود  از سوی  کند.  کمک  های  گونه  سلولی 
سلولی  دهیثانویه مهمی در سیگنال هایرسانپیام   ،اکسیژن فعال  
در طبیعی  نتیجه  هستند.  به  سلول  عملکرد  کلیه  های 

 . [ ۲۹]  های اکسیژن فعال متکی است مقدارگونه
در   مطالعات  از  مبتلا  بسیاری  مدل  CKD  به  بیماران  های و 

اکسیژن فعال  های  گونه  بالایی از سطوح آسیب کلیوی  ،حیوانی
داده نشان  اندامک را  شبکه اند.  ازجمله  متعددی  های 

زوم  ، 1آندوپلاسمی  همچنینپراکسی  و  آنزیمی  سیستم ها  های 
و   مانند اکسیدسنتاز  نیتریک  لیپوکسیژناز،  اکسیداز،    گزانتین 

اکسیداز   منابع به  ،نیتریک  درگونه  عنوان  فعال  اکسیژن   های 
خانواده نیتریک    ،در کلیه   اند.شده  شناخته پستانداران هایسلول

  . [ ۲۹زا هستند] های اکسیژن فعال درونگونه اکسیداز منابع اصلی
کتوگلوتارات    α-پیروات دهیدروژناز،    ، های میتوکندریپروتئین

 
1 Endoplasmic reticulum 

2 Glutathione reductase 
3 Glutathione S-transferases 

دهیدروژناز   دهیدروژناز، که  شده  گزارش  ،سوکسینات  اند 
مهم این   ۀکنند. نکتتولید می های اکسیژن فعال میتوکندریگونه

 شدتبه  ،های اکسیژن فعال از هر آنزیمتولید گونه است که نرخ

نتیجه    کننده و در  های احیاسلولی، غلظت گونه به وضعیت انرژی
میتوکندری ردوکس  سیستم   حالت  چندین  است.  وابسته 

های اکسیژن فعال اکسیدانی برای مقابله با اثرات مخرب گونهآنتی
اکسیدانی را  سیستم آنتی  .وجود دارد  ، نیتروژن فعال در کلیه   و

های آنزیمی و غیر  توان به دو طرح اصلی تقسیم کرد: سیستممی
از  .آنزیمی آنزیمی  دیسموتا  سیستم  )سوپراکسید    ، (SODز 

،  (GR)  ۲، گلوتاتیون ردوکتاز (GPx)  کاتالاز، گلوتاتیون پراکسیداز
و   ( PRX)  ۴ردوکسین ، پراکسی(GST)  3ترانسفراز   S-گلوتاتیون 

 . [ 3۰]  شده است تشکیل (TRX) ۵تیوردوکسین
منحصر  شامل   دیسموتازها  سوپراکسید   ایزوفرم  فرد   به   سه 

SOD1،SOD2 ،SOD3     کلیه  ،است در  معمولاً  بیان   که 
 در میتوکندری و   SOD2سلولی،تقریباً درونSOD1 د.  نشو می

SOD3   فعالیت شود. بیشتر  یافت می ، سلولی در فضاهای خارج   
SOD  ،۸۰  دهد و مطالعات  تشکیل می را  پستانداران ۀکلی  درصد
را در آسیب    SOD1های حیوانی و انسانی کاهش فعالیت  در مدل 

 فعال .اندتقریباً دخیل دانسته ، است  SOD1طریق  ازکه  ،کلیه 

سلولی  محیط درون  ،  NRF2  ۀواسط  با اکسیدانیپاسخ آنتی شدن
فرآیندیافتهکاهش از طریق  را  گونهسم   تری  اکسیژن زدایی  های 
تغییر   دهد کهتوجهی نشان میشواهد قابل.  کندمی  ایجاد  ،فعال  

ای نقش عمده  ،های اکسیژن فعال  گونه  اکسیدانیهای آنتیسیستم
بیماری میدر  ایفا  کلیوی  مزمن  ازآنجااین  با کند.های  که حال، 

گونهمولکول فعالهای  اکسیژن  فرآیندهای   ،های  از  بخشی 
بیماریسازِکارتعیین دقیق    فیزیولوژیکی هستند، دشوار  ، زا  های 

طریق    از  ،تعدیل فشار اکسایشی    ، پژوهش حاضر    در.  [ ۲۹]   است 
پیام    مسیر و  TNFα/SIRT1/NRF1انتقال  شد  طبق    بررسی 

گلوتاتیون  اکسیدانی غلظت  در سیستم آنتی  ،مقالات انجام شده  
نشان را  داری  کاهش معنی  CKDکه در شرایط    ،گیری شد  اندازه

 داد.

انجام    پژوهش  توسط  مطابق  ]     Petryشده  همکاران   ،  [ 31و 
به    های مبتلاآسیب کلیه در موش  ،نشان دادند که تمرین هوازی  

CKD  عملکرد فیزیکی را بهبود    ،دهدناشی از آدنین را کاهش می
دهد. این  ها را افزایش میاکسیدانی در ریهبخشد و دفاع آنتیمی

که داد  نشان  آدنین  CKD  مطالعه  از  تغییرات   ،ناشی  به  منجر 

4 Peroxiredoxin 
5 Thioredoxin 
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جمله آسیب اکسیداتیو،    بیوشیمیایی و هیستوپاتولوژیک ریوی، از
تکسلول  نفوذ میهستههای  کلاژن  رسوب  و  تمرین  .  شودای 

  آسیب کلیوی را ضعیف کرد و عملکرد فیزیکی موش   ،هوازی  
CKD    فعالیت   ،را بهبود بخشید. در این مطالعه تمرین هوازی

در مقایسه با    ،ها  را در ریه گلوتاتیون پراکسیداز کاتالاز و سطوح
 های مبتلاموش  ،در پژوهش حاضر.  [ 31]   گروه کنترل افزایش داد

توجهی در میزان غلظت    کاهش قابل  ،ناشی از آدنین    CKDبه  
که در    ،گلوتاتیون پراکسیداز را نسبت به گروه کنترل نشان دادند  

  های مزمن کلیه بیماری  تمرینات هوازی این میزان افزایش یافت.
(CKD)،  دارند متعددی  آسیب   دلایل  مشترک  ویژگی  به   که 

گلومرولی لوله اپیتلیوم  و  .ای است یا  تکثیر  در  تغییر   ترمیم  با 

ها  شدن فرآیندهای التهابی، فیبروبلاست   سلولی و همچنین فعال
است  همراه  فیبروز  کاهش .  و  نفرون،  دادن  دست  از  به  منجر 

شده    شود. نشان دادهمی نهایت بیماری کلیه  عملکرد کلیه و در
ساز بسیاری از این فرآیندها است  زمینه  ، است که فشار اکسایشی  

 بالقوه کند و یک هدفایفا مینقش مهمی در آسیب کلیوی    ،

با توجه به نتایج اکثر مطالعات    .دهددرمانی ارائه می  ۀ برای مداخل
تمرین هوازی بر میزان تغییرات فشار    ،و نتایج پژوهش حاضر

کلیوی  ، اکسایشی   مزمن  بیماری  شرایط  و    ،تحت  است  مؤثر 
  ۲۰تمرین هوازی تردمیل با شیب    ،همچنین در پژوهش حاضر

با شیب    ،درجه   تردمیل  به تمرین هوازی  تأثیر بیشتری نسبت 
 صفر درجه داشت. 

بر    ، بدون شیب    و  تمرین هوازی با   ،پژوهش حاضر نشان داد  
گلوتاتیون و  ،    C57B16های موش  ۀکلی  عملکرد  میزان غلظت 

تحت شرایط بیماری مزمن کلیوی تأثیر دارد و بین دو نوع تمرین  
  ، در این مطالعه برای بررسی عملکرد کلیه  تفاوت وجود دارد.  

اور نیتروژن  اندازه(  BUN) خون    ۀمیزان  اوره  در  و  شد.  گیری 
خون و اوره افزایش    ۀنیتروژن اور  ،گروه بیماری مزمن کلیوی  

و همکاران انجام شد   Qiruiهای پژوهشی که توسط یافتهیافت. 
داد فیلتراسیون   ،نشان  تخمینی  میزان  بر  منظم  هوازی  تمرین 

ادرار   پروتئین  میزان  سرم،  کراتینین  و    ۲۴گلومرولی،  ساعته 
اور در  ۀنیتروژن  دارد. معنی  تأثیر ،CKD   بیماران  خون  داری 

از  با یک تمرین طولانی ،تمرینات هوازی   تأثیر  ، دقیقه    3۰تر 
توجهی بر میزان تخمینی فیلتراسیون گلومرولی دارد و تمرین  قابل

طور مؤثرتری کراتینین  تواند بهمی ،روی یا دویدنهوازی با پیاده
در متاآنالیز مربوطه    .[ 3۲]   بهبود بخشد ،  CKDسرم را در بیماران  

نشان داده است که بروز بیماری مزمن کلیه در افرادی که سطح   ،
آنها   ،  [ 33]   فعالیت بدنی بالاتری دارند کمتر است  که در میان 

استفاده در افراد    ترین روش تمرینی موردرایج ،تمرین هوازی  

 درنهایت بر عملکرد کلیه ،سال و مسن است. تمرین هوازی  میان

گذارد.  های مرتبط و ساختار کلیه تأثیر میاز طریق بهبود پروتئین
داده تمرین هوازی  نشان  که  اکسایشی   ،شده است  سطح فشار 

اکسیدانی کلیه را افزایش بخشد و ظرفیت آنتیکلیه را بهبود می
 ،های کلیوی با شدت متوسط  دهد. تغییرات تطبیقی در بافت می

می مشخص  و سطح  بیشتر  بدن  نیتروژن  ذخایر  همچنین  شود. 
دهد بخشد، لیپیدهای بدن را کاهش میپروتئین سرم را بهبود می

ناشی ازپراکسیداسیون   ،و از آسیب به عملکرد فیلتراسیون کلیه  
کند. علاوه بر این، ورزش هوازی ممکن جلوگیری می  ،لیپیدی

تعدیل  با  را  کلیه  ساختار  و  کند  مهار  را  کلیه  فیبروز  است 
پیام  مسیرانتقا بخشد ،  Smad1/β-  TGFل    ، بنابراین    .بهبود 

کلیه را   متاآنالیز مقالات موجود   .[ 3۴]  بخشدبهبود می  عملکرد 
در مقایسه    ،  CKD  بیماران مبتلابه نشان داد که تمرین هوازی در

توجهی در میزان تخمینی فیلتراسیون    بهبود قابل  ، با گروه شاهد  
سرم، کراتینین  ادرار   گلومرولی،  نیتروژن   ۲۴پروتئین  و  ساعته 

نشان داد    ،  BUN  در این مطالعه برای شاخص خون داشت.  ۀاور
به هوازی  تمرینات  قابلکه  سطوحطور  در   را  BUN  توجهی 

 های حیوانی انجامآزمایش  .[ 3۲]   بخشدبهبود می  ،  CKD  بیماران
که در آن ورزش هوازی   ،  [ 3۵و همکاران ]   Duanشده توسط  

سطوحبه مؤثر  موش  BUN  طور  در  فشارخونرا  با    ، های 
تواند نقش ورزش هوازی می  نشان داد  ،خود کاهش دادخودبه

شاخص تمامی  بهبود  در  خون  مؤثری  در  کلیه  عملکرد  های 
طبق مقالات   ،در پژوهش حاضر.  [ 3۵]   داشته باشد  CKDبیماران  

  CKDکه در    ،گیری شد  اوره اندازه  خون و  ۀمیزان نیتروژن اور
اور نیتروژن  در  ۀمیزان  و  یافت  افزایش  اوره  و  گروه    خون 

خون و اوره    ۀباعث کاهش میزان نیتروژن اور  ،تمرینات هوازی
  انجام  ، [ 3۶و همکاران ]  Max  Wilsonشد. پژوهشی که توسط 

با شیب   تردمیل  روی  بر  هوازی  تمرین  که  داد  نشان    ۲۰شده 
  های مبتلابه بیماری مزمن کلیوی کاهش قابل در موش  ،درجه  

کراتینین   پروتئین:  نسبت  سطح  و  ادراری  پروتئین  در  توجهی 
نشان  ،داشت   است  ۀدهندکه  کلیه  عملکرد  در  .  [ 3۶]   بهبود 

حاضر   پژوهش  با  ،پژوهش  نتایج  با  هوازی  توجه  تمرین  ها 
شیب  با  در   ۲۰  تردمیل  افزایش    ،  CKDهای  موش  درجه  که 

کلیویقابل پارامترهای  در  اور  ،توجهی  اوره    ۀنیتروژن  و  خون 
باعث کاهش بیشتری در پارامترهای کلیوی نسبت به    ،داشتند  

کاهش   ،  Max  Wilsonتمرین در حالت بدون شیب شد. پژوهش  
آنتی در  اکسیدانمیزان  را  کاتالاز  و  پراکسیداز  گلوتاتیون  های 

نشان داد که پس از تمرین تردمیل   ، شرایط بیماری مزمن کلیوی
آنتی  ۲۰با شیب   ظرفیت  افزایش  اندازهدرجه  با  گیری  اکسیدان 
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  . [ 3۶]   میزان فعالیت کاتالاز و گلوتاتیون پراکسیداز را ثابت کرد
حاضر پژوهش  کلیوی  موش  ،در  مزمن  بیماری  مبتلابه    ، های 

کاهش غلظت میزان گلوتاتیون را نشان دادند و در شرایط تحت  
تردمیل   ، درجه    ۲۰  شیب   این میزان غلظت در  ،تمرین هوازی 

افزایش بیشتری نسبت به شیب صفر را داشت. با توجه به نتایج  
تمرین هوازی تردمیل با    ،شده و پژوهش حاضر    مطالعات انجام

بر عملکرد کلیه تحت شرایط بیماری مزمن   ،شیب و بدون شیب  
کلیوی مؤثر است و فاکتورهای عملکرد کلیه را کاهش و میزان 

دهد و همچنین تمرین هوازی  غلظت گلوتاتیون را افزایش می
 تأثیری بیشتری دارد. ،تردمیل با شیب 

 

 گیرینتیجه

میزان  به   کاهش  که  شد  مشاهده  پژوهش  این  در  طورکلی 
خون و اوره و افزایش میزان غلظت گلوتاتیون در   ۀنیتروژن اور

اثر   تواند گواه برمی  ، درجه  ۲۰ تمرینات هوازی تردمیل با شیب 
در شرایط بیماری مزمن    ، فعالیت تمرین هوازی بر عملکرد کلیه  

و    NRF1  و  SIRT1های  افزایش بیان ژن   ، کلیوی باشد. همچنین  

هوازی تردمیل با شیب  در شرایط تمرینات    ،   TNF-αکاهش بیان  
دهد که  نشان می    ، درجه  ۲۰صفر درجه و افزایش بیشتر درشیب  

شیب با  تردمیل  هوازی  فشار    ، تمرین  میزان  بر  بیشتری  تأثیر 
اکسایشی در شرایط بیماری مزمن کلیوی دارد. با توجه به نتایج  

اثر بهتری بر    ، درجه  ۲۰تمرین هوازی تردمیل با شیب   ، حاصل  
های دخیل در فشار اکسایشی  عملکرد کلیوی و میزان انتقال پیام

فعالیت بدنی هوازی تردمیل    ، آمده  دست دارد. براساس نتایج به
بهبود عملکرد کلیه    عنوان رویکردی مؤثر برتوان بهبا شیب را می

 پیشنهاد کرد.   ،  CKDدر بیماران مبتلابه  
 

 تعارض منافع 
می   اعلام  هیچنویسندگان  که  در دارند  منافعی  تضاد  گونه 

 پژوهش حاضر وجود ندارد. 
 

 سپاسگزاری 
همکاری  از کلیه افرادی که در به انجام رسیدن پژوهش حاضر    

 داشتند تشکر و قدردانی می شود. 
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