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های مبتلا به انفارکتوس استرس اکسیداتیو بافت کلیوی رت بر هوازیتمرین  تأثیر

 قلبی
 

 4، افشین نظری3، کمال رنجبر2، الهام حکامیان1فرزاد ناظم

 سینا همدان دانشگاه بوعلي   ،يیزیولوژی ورزشف  استاد.  1

 سینا همدان بوعلي ، دانشگاه  ي فیزیولوژی ورزش  کارشناس ارشد.  2

 * واحد بندرعباس  اسلامي  آزاد، دانشگاه  يورزش  یزیولوژیفاستادیار  .  3

 استادیار فیزیولوژی، دانشگاه علوم پزشکي لرستان .  4
 

 03/1395/ 05تاريخ پذيرش:                        10/1394/ 02تاريخ دريافت: 
 

  چکیده
هاي رت ۀفت کلياکسيداتيو در با هاي منتخب استرسبر شاخص هوازي تمرين ثيرأتبررسي  ،حاضر پژوهشهدف از 

 صورت ه بو  جراحياز  پس ،چهار هفته موش صحرايي نر ويستار سر 24 ،منظوربدين  . بودمبتلا به انفارکتوس قلبي 

( و تمريني انفارکته =8nکنترل انفارکته )(، =8n) ( انفارکتوسايجاد تحت جراحي بدون ) تصادفي در سه گروه شم

(n=8 )فعاليت دويدن زيربيشينه روي تردميل  تمريني مبتلا به انفارکتوس قلبيوه گرجهت انجام پژوهش، . قرار گرفتند

متر بر دقيقه( اجرا نمودند و در اين   17دقيقه با شدت  50مدت پنج روز در هفته، هر جلسه به ) هفته  10 طيجوندگان را 

. پس از اتمام پروتکل  شدندگونه فعاليت ورزشي نداشته و در قفس نگهداري ميهاي شم و کنترل هيچگروه  مدت،

 در بافت کليه آلدهيددي و مالون شدههاي کاتالاز، گلوتاتيون پراکسيداز، گلوتاتيون احيا آنزيمتمريني، سطوح فعاليت 

گلوتاتيون پراکسيداز  آنزيمسطح فعاليت در  اختلاف معناداريکه  دهدميها نشان اري داده مآ آناليز. گرديدگيري اندازه

  بافت کليه در  ۀشدکاتالاز و گلوتاتيون احيا آنزيماما سطوح فعاليت  ؛ نداردوجود گانه هاي سهروه گ بافت کليه در

نشان  شمنسبت به گروه را  يکاهش معنادار کنترل مبتلا به انفارکتوسو  تمريني مبتلا به انفارکتوس قلبيهاي گروه

تمريني مبتلا به  هاي وتاتيون احياشده در بين گروه کاتالاز و گل آنزيماختلاف معناداري در  براساس نتايج،. دهدمي

هاي با انفارکتوس  آلدهيد در موش دي سطح مالونبراين، علاوه . ردوجود ندا کنترل مبتلا به انفارکتوسو  انفارکتوس قلبي

 ارکتوس قلبيتمريني مبتلا به انفدر گروه  آنزيمميزان فعاليت اين ه است؛ اما طور معناداري افزايش پيدا کردقلبي به

 ۀکه مداخل حاکي از آن استمده آدستنتايج به .باشدمي کنترل مبتلا به انفارکتوسطور معناداري کمتر از گروه به

کاهش  طريقاز  حداکثر اکسيژن مصرفيدرصد  65هفته با ميانگين شدت کار معادل  10مدت ورزش دويدن پيوسته به 

بهبود عملکرد بافت کليه پس از انفارکتوس قلبي کسيداتيو و کاهش استرس اسبب  سطح پراکسيداسيون ليپيد

 شود.مي

 

 رکتوس قلبي، نارسايي مزمن کليهاانفاسترس اکسيداتيو، ، تمرينات استقامتي کلیدی: گانواژ

 
  :Kamal_ranjbar2010@yahoo.comEmail                                      نویسندۀ مسئول *
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 مقدمه
گزارش  ترین علت نارسایي قلبيشایع را 2(MI) انفارکتوس قلبي )WHO( 1سازمان بهداشت جهاني

میلیون مورد انفارکتوس میوکارد روی  1/1حدود سالانه  مریکاآ ۀدر ایالات متحد. (1) است کرده

مرگ افراد  درصد از 26 درمان ایران، وزارت بهداشت و آمار با مطابق ،راستانایدر .(2) دهدمي

 شده است یاد انساني میرومرگ عاملترین مهم عنوانبهرو، از آن باشد؛ ازاینميقلبي  ۀسکت دلیلبه

عملکرد  ،ده قلب، بلکه با کاهش برونسازدمتأثر ميتنها عملکرد قلب را انفارکتوس قلبي نه .(3)

 ،یابدده قلب به آن جریان ميای از برونهای پیراموني از جمله کلیه را که بخش عمدهسایر اندام

شرایط توجهي طور قابلبه MI که نشان داده استعلمي . شواهد (4،5) دهدقرار مي تأثیرتحت

سرعت آسیب که  گزارش شده است ،اخیراً .(6) کندتشدید مي مزمن کلیوی راحاد و خفیف آسیب 

افزایش  3طرفهو نفروکتومي یکهای دیابتي نوع یک به بافت کلیه پس از انفارکتوس قلبي در موش

 عامل ایجاد خطر برای ابتلا ،بافت کلیه مزمن عملکرد یا حاد هایآسیب ،حقیقتدر و (7،8) یابدمي

 ـ سندرم قلب" سویه،ارتباط پاتولوژیک دو گونهاین. باشدمي و برعکس عروقي ـ های قلبيبه بیماری

  .(9) شودنامیده مي 4"کلیوی

 و های بینابینيتوبول شدنفیبروز ،بافت گرانوله تشکیل ،ها، اختلال عروق کلیویآتروفي توبول

د. آسیب نباشبافت کلیه مي انفارکتوس قلبي در ترین پیامدهایالتهاب و استرس اکسیداتیو از مهم

 ملکرد نفرونکاهش ع ،نهایتو در زاید توجه پالایش موادقابل کاهشبه  منجر به گلومرول بافت کلیه

 درصدی 18، کاهش مقاومت عروق کلیویافزایش  همکاران و 5منتو زمینه،دراین .(10،6) شودمي

هفته  چهاررا در  ده قلبيبرون سهم برداشت بافت کلیه از درصدی 14جریان خون کلیوی و کاهش 

 .(11) نداهپس از انفارکتوس قلبي گزارش کرد

 و مشخص نشده است MIایج در اختلالات عملکرد کلیه پس از مکانیسم و عوامل اساسي رتاکنون، 

ایجاد استرس  ۀ، زمینانقباض عروق و کاهش جریان خون ۀدیداین احتمال وجود دارد که با پ

نشان داده شده است که انفارکتوس قلبي از  این ارتباط،در . فراهم گردداکسیداتیو در بافت کلیه 

 در کلیه منجر به آسیب بهایش پراکسیداسیون لیپید و افزکردن مسیر التهابي طریق فعال
در دو تا سه هفته پس از  کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولي ،نتیجهو در ویهای کلیسلول

MI (12،13) شودمي . 

                                                           
1. World Health Organization 

2. Myocardial Infarction 

3. Uunilateral Nephrectomy 

4. Cardiorenal Syndrome 

5. Mento 



 81                                                                                   ....بافت اکسيداتيو استرس بر هوازي ينتمر تأثير
 

 

 

طور کافي به ن فعالژسیهای اکنشده و جریان دائمي گونه، تولید کنترلکلیههای سلول درچنانچه 

شده است  عنوان ،راستاایندر .گرددمينفرون آسیب  نجر بهها خنثي نشود، ماکسیدانآنتي ۀوسیلهب

اعمال  اغلب ،نتیجهو در گردیده موجب پراکسیداسیون لیپیدی غشا های آزادکه تولید رادیکال

  .(14) گیردقرار مي تأثیرحیاتي سلول تحت

اثرات مفیدی بر عملکرد کلیه در  ،که تمرینات ورزشي دنکنشواهد علمي خاطرنشان مي مقابل،در

. (15،16)باشد نميگذاری مشخص راث ایناما مکانیسم دقیق  ؛بیماران با نارسایي کلیوی دارد

هشت هفته فعالیت هوازی از طریق افزایش  کهنشان دادند ( 2012)و همکاران  1سوزا زمینه،ایندر

( موجب بهبود استرس اکسیداتیو در 3GPx( و گلوتاتیون پراکسیداز )2SODسوپراکسید دیسموتاز )

 . (17) شودهای با نارسایي مزمن کلیوی ميموش ۀبافت کلی

دنبال انفارکتوس بهبافت کلیه  در استرس اکسیداتیو های علمي،پیشینه ۀملاحظ با و طورکليهب

در بافت کلیه  استرس اکسیداتیو تمرینات ورزشي سبب بهبود ،براینعلاوه .کندمي بروز قلبي

یداتیو استرس اکس دتوانتمرینات هوازی مي ۀمداخلکه آیا  شودمطرح مي پرسشاین حال،  .شودمي

 دهد؟ انفارکتوس قلبي را کاهش به های مبتلارت ۀبافت کلی شده درایجاد

 

 پژوهش روش
 180تا  160ن وز با) ایهفته ششهای صحرایي نر نژاد ویستار موش در ارتباط با تجربي ۀمطالعاین 

ذکر شایان ، انجام گرفت.ندبهشتي تهیه شده بودکه از مرکز پرورش حیوانات دانشگاه شهید (گرم

ساعت 12و  ساعت روشنایي 12در آزمایشگاه استاندارد جوندگان در شرایط  حیواناتاست که 

ب و غذای دسترسي به مقادیر دلخواه آ وگراد سانتي ۀدرج 22±2میانگین دمای محیط  باتاریکي 

 مخصوص نگهداری شدند.

میلي گرم به  50صفاقي پنتوباربیتال سدیم )درونتزریق  حیوانات با ،ابتدا :کتوسرانفا مراحل ايجاد

تراشیده شده و با پنبه و الکل  ها کاملاًآن ۀسین ۀقفس ۀناحی و بیهوش شدند (ازای هر کیلوگرم وزن بدن

ذکر است که بهلازم متصل شد. 4دستگاه ونتیلاتور حیوان به کردن،انتوبه ازپس د. گردیتمیز 

                                                           
1. Souza 

2. Superoxide Dismutase 

3. Glutathione Peroxidase  

4. Small Animal Ventilator Harvard Model 683- USA 
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بار در دقیقه تنظیم گردید.  60ـ70تعداد تنفس  با کربوژن هوای اتاق و ونتیلاتور با مخلوطي از

این  . درشتچهارم ایجاد گای سینه در فضای بین دنده ۀسمت چپ قفس برش در ،سپس

با درادامه،  قلب آسیبي نرسد. چپ یا ۀری به کهطوریهب گردید؛عمل برش با دقت اعمال  ،وضعیت

زدن آن، ایسکمي دائم ایجاد قدامي و گره ۀرونداز زیر شریان پایین( 0/6) دادن نخ سیلکعبور

توسط دستگاه  الکتروکاردیوگرامتغییرات  ،در حین جراحيذکر این نکته ضرورت دارد که گردید. 

برای اثبات ایجاد  3ST ۀقطع بالا رفتن( و PVC) 2شد. از انقباضات زودرس بطنيثبت مي 1لب پاور

دمای براین، علاوه پوست بخیه شدند. عضلاني و هایلایه ،درنهایت و انفارکتوس قلبي استفاده گردید

در  متصل بود، (ساخت آلمان) آمارلیک پروب رکتال که به ترمومتر دیجیتال  ۀوسیلحیوان بهبدن 

 گرفتاکسیژن خالص قرار  درمعرضاین پروسه، حیوان  پایاناز پس . دگردینگهداری  37±1 ۀدامن

 اما گرفت؛ انجام شمگروه  درمراحل جراحي  ذکر است که تماميشایان د.آیتدریج به هوش تا به

گرفتن در برای قرار آنگاه حیوان .شدنجام ان شریان کرونر قدامي نزولي میوکارد انسداد ۀمرحل

 گرفت.قرار  ویاختیار  در ی کافيو آب و غذا نده شدگرداوضعیت ریکاوری، به قفس باز

تحت عمل های س از موشأر 24 ایجاد انفارکتوس موضعي، عمل جراحي و از پسهفته  چهار 

ایجاد تحت جراحي بدون ) شم: تایي شاملهشتسه گروه مساوی  به و گرفتهجراحي قرار

های موش ؛(4MI-Conتمرین ورزشي ) ۀداخلو بدون م قلبي های دچار انفارکتوسموش ؛(انفارکتوس

به  چهار هفته پس از عمل جراحي MI-Ex( تفکیک شدند. گروه 5MI-Exتمرین ورزشي ) انفارکته با

تمرین  ۀبرنام و پیوسته روی تریدمیل مخصوص جوندگان واداشته شدند ۀزیربیشین انجام دویدن

ذکر بهلازم د.گردی وار و بدون شیب اجرادر سطح هم جوندگان ۀویژ هفته روی نوارگردان 10ظرف 

 ن با شدتدیدو، نخست ۀدر هفت که در هفته بود ورزش نوبت پنجصورت بهاین برنامه است که 

افزوده  دویدنسرعت  بر تدریجبه هر هفته ،سپس گشت و در دقیقه آغاز متر 10سرعت  وبیشینه زیر

 10ترتیب، مدت تمرین هوازی از همینبه .رسیدمتر در دقیقه  17به  دهم ۀدر پایان هفت تا شد

که است  درحالياین  ؛(18)کرد دقیقه افزایش پیدا  50به  دهم ۀو در پایان هفت شد دقیقه آغاز

قفس  درونو  هگونه فعالیت ورزشي نداشتآزمایش، هیچ ۀمداخل سراسر کنترل در های شم وگروه

 .دشدننگهداری 

                                                           
1. ML750 Power Lab/4sp, AD Instruments, USA 

2. Premature Ventricular Contraction 

3. S-T Elevation 

4. Control-Myocardial Infarction 

5. Exercise-Myocardial Infarction 
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انفارکتوس  ایجاد پس ازدوازدهم  ۀپروتکل تمریني )هفت پایانپس از ساعت  48 :برداريبافت

پس از  بیهوش شدند.کلروفرم بود، آغشته به  ۀکاتور که حاوی پنبدر داخل دسي حیواناتقلبي(، 

سمت چپ  ۀکلی قشریقسمت بافت  و شد کردن شکم حیوان، بافت چربي اطراف کلیه برداشتهباز

لیتری میلي دوهای در داخل میکروتیوببلافاصله ها نمونه درادامه، .جدا گردیدعنوان نمونه بهحیوان 

 ۀهموژنیزاسیون نمون منظورد. بهدنگردیاری نگهد گرادسانتي ۀدرج -70در دمای  و ندقرار داده شد

 g12000 سرعت دقیقه با 15مدت بهو  گشتبر روی یخ هموژن  هانمونه ،کلیهشده از های جدابافت

های گیری شاخصو از محلول رویي جهت اندازهگردید  سانتریفیوژدار در سانتریفیوژ یخچال

و  (CAT(، کاتالاز )GSHشده )، گلوتاتیون احیا(GPx) گلوتاتیون پراکسیدازي آنزیمي اکسیدانآنتي

 . شد( استفاده MDAلدهید )آدیشاخص پراکسیداسیون لیپیدی مالون

GPx  کلي،طوربه .(19)گردید گیری روش برادفورد اندازه باکیت راندوکس و  ۀوسیلهبنیز GPx 

 کاتالیز (ROOH) کومن هیدروپراکسید ۀوسیلبه را (GSH) شدهگلوتاتیون احیا موجود در بافت کلیه،

زمان با ( همGSSHشده )گلوتاتیون اکسید ،NADPH و (GRگلوتاتیون ردکتاز ) حضور در کند.مي

کاهش میزان جذب  این واکنش، در که گرددميبازشده به شکل احیا ،NADP+به NADPHاکسایش 

حسب واحد بر GPxفعالیت  ۀاندازذکر است که بهلازمشود. گیری مينانومتر اندازه 340در طول موج 

 .گردید( ثبت U/mg Protein) گرم پروتئین بافتيبر میلي

 و گشتههموژن  ،واکنش محلول رویي با ( بافت کلیه مطابقGSHسنجش سطح گلوتاتیون )درادامه، 

 (DTNB)  و (PH=8.9) با مولارEDTA (02/0 )درصد حاوی  02/0تریس ـافرب ۀبـا واسـط

 . (20) دگردیگیری اندازه به روش سیدلاک نـانومتر 412 طول موج و جذب با مولار(01/0)

 ۀوسیلهب 2O2H ۀاساس توانایي آن در تجزیبافت کلیه بر ( درTACکاتالاز ) آنزیمسطح براین، علاوه

 اتانول مطلق کلي،طوربه .(21) گیری شداندازه 1آئبيکیت تجاری کایمن آمریکا و به روش 

(0.01ml/ml به حجم معیني از )گشتدقیقه در یخ انکوبه  30ظرف و گردیداضافه  هموژن کلیه .

الیت گیری فعبرای اندازه این محلول اضافه شد. غلظت یک درصد درصد و x-10010 تریتون  ،سپس

مولار به میلي 2O2H 30لیتر میلي( 05/0) کردناضافه با این واکنش .مورد استفاده قرار گرفت آنزیم

جذب  درادامه، آغاز گردید و هفت معادل PHمولار با میلي 50بافت در بافر فسفات پتاسیم  ۀنمون

یک واحد کاتالاز، ذکر این نکته ضرورت دارد که . شدنانومتر ثبت  240طول موج  دقیقه با سهطي 

                                                           
1. Aebi 
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حسب بر آنزیمشود. فعالیت این است که در یک دقیقه تجزیه مي 2O2Hیک میکرومول از  معادل با

 گردید.گرم پروتئین محاسبه واحد بر میلي

برای  شده در فرایند پراکسیداسیون لیپیدآلدهید تولیددیگیری سطح مالوناندازه ازبراین، علاوه

گیری اندازه .گردیداستفاده  ارزیابي استرس اکسیداتیو در پیدپراکسیداسیون لی ۀمطالع

 ،کليطوربه .(22) و به روش اوچیاما انجام شد 1دستگاه اسپکتروفتومتر ۀوسیلهبلدهید آدیمالون

 532 در طول موج که کرده( کمپلکس رنگي ایجاد TBA) 2آلدهید با اسید تیوباربیتوریکدیمالون

 ،منظوربدیناستاندارد استفاده شد.  ۀعنوان مادبهنیز متوکسي پروپان تترا از نانومتر جذب نوری دارد.

 به و شد ریختهزمایشگاهي مخصوص آ ۀدر لولهای استاندارد و نمونه میکرولیتر از محلول 120مقدار 

میکرولیتر  600 و (SDSمیکرولیتر آب مقطر سدیم دودسیل سولفات ) 100 ها مقداراز آن یکهر

و به  شدهها خنک جوش، لوله. پس از یک ساعت نگهداری در حمام آبگردید اضافه TBAمحلول 

فاز رویي د. سپس، ش( اضافه 15به  یک نسبتپیریدین )ـ  لیتر مخلوط بوتانولمیلي یک ،محلولهر 

 نانومتر 532و جذب نوری آن در طول موج  گشتهگ با سانتریفیوژ جدا رنحاوی کمپلکس صورتي

گرم پروتئین ثبت میلي برحسب نانومول آلدهید بردیمالونتوجه است که شایان. گردیدگیری اندازه

  .گردید

 20 ۀنسخ SPSS)3( بسته آماری برای علوم اجتماعي افزار آمارینرم ۀوسیلهمطالعه ب متغیرهای مورد

. بررسي گردیدویلک  و ـآزمون شاپیراستفاده از با  هایک از دادهتوزیع نرمال هر و الیز شدندآن

و تست  ( (ANOVAطرفهآزمون واریانس یک گروهي ازمیانمیانگین  ۀمقایس منظورهمچنین، به

ها دادهذکر این نکته ضرورت دارد که  ستفاده شد.ا (P<0.05) تعقیبي توکي با سطح معناداری

 اند.گزارش شده میانگین خطای استاندارد±میانگینصورت به

 

 نتایج
گانه های سهگروه بافت کلیه در GPX که میزان فعالیت دهدميطرفه نشان نتایج آنالیز واریانس یک

 (.  یک ۀشمار شکل) (=P=0.652.7,  Fندارد )اختلاف معناداری 

                                                           
1. Spectrophotometer  

2. Hiobarbitoric Acid   

3. Statistical Package for Social Science (SPSS) 
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 مطالعهمورد هايدر گروهبافت کليه  GPXفعاليت ميزان  ـ1 شکل

 است.نشان داده شده  خطای استاندارد±میانگین صورتبهها داده* 
 

اختلاف معناداری  مطالعهسه گروه تحت بافت کلیه در GSHسطح میزان دهند که ها نشان ميیافته

های بافت کلیه در گروه  GSHاز اختلاف معنادار نیز . نتایج تست تعقیبي(=P=0.001 ،11.4 F) اردد

Con-MI  وSham  کندميحکایت (0.03P= .)اختلاف سطح  ،براینعلاوهGSH  بافت کلیه در دو

 ،اما ؛(P=0.01) باشدمي ( معنادارشم( و سالم بدون انفارکته )Ex-MIکرده )ورزش ۀگروه انفارکت

 (.دو ۀشمار شکل( )=P 0.7) یستمعنادار ن Con-MIو  Ex-MI هایگروه GSH اختلاف سطح
 

 

 هاي مختلفبافت کليه در گروه GSHسطح  ـ2 شکل

 شماختلاف معنادار نسبت به گروه  ۀ* نشان 

 .اندنشان داده شده خطای استاندارد±میانگینصورت ها بهداده
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نشان مطالعه های مورددر گروهاختلاف معناداری را  ،کاتالاز بافت کلیه آنزیمسطح  براین،علاوه

 آنزیمسطح فعالیت این  که نیز حاکي از آن استتوکي  تعقیبي . تست(=P=0.001 ،12.7 F) دهدمي

 در آنزیمتفاوت سطح این  ،همچنین (.=P 0.01) دردااختلاف معناداری  شمو  Con-MIهای در گروه

های اختلاف سطح فعالیت کاتالاز گروه اما ؛(=P 0.01) دباشميمعنادار  شم و Ex-MIهای گروه

 .(سه ۀشمار شکل) (P=0.8) یستادار نمعن  Con-MIو  Ex-MIانفارکته

 

 مطالعهفعاليت کاتالاز بافت کليه در سه گروه تحت ـ3 شکل

 شماختلاف معنادار نسبت به گروه سالم  ۀ* نشان

 .اندارائه شده خطای استاندارد±میانگینصورت ها بهداده

 

های ي را بین گروهمتفاوتمیزان شاخص پراکسیداسیون لیپیدی  ،نتایج تست آماری دیگر،سویاز

نسبت  Con-MIدر گروه  MDAمیزان همچنین، . (=P=0.001 ،10.8 F) دهدميمطالعه نشان مورد

بیانگر آن نیز نتایج تست تعقیبي (. =P 0.001)است طور معناداری افزایش پیدا کرده به گروه شم به

اما  ؛(P=0.001)باشد ميکمتر  Con-MIنسبت به گروه  Ex-MIدر گروه  MDAمیزان  است که

 .(چهار ۀشمار شکل) (P=0.02) ردنسبت به گروه شم در سطح بالاتری قرار دا

* 
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 مطالعهموردبافت کليه در سه گروه  MDAسطح  ـ4 شکل

  ؛Con-MI دار با گروهاکاهش معن ۀنشان # شم؛گروه  نسبت بهاختلاف معنادار  ۀ* نشان

 .اندئه شدهارا خطای استاندارد±میانگینصورت ها بهداده

 

 گیریو نتیجه بحث
طور معناداری کاهش را به GSHو  CATمیزان  ،نشان داده شد که انفارکتوس قلبي در این پژوهش

 GPxبر میزان  یتأثیراما  ؛شوددر بخش قشری کلیه مي MDAداده و منجر به افزایش چشمگیر 

پس از  دویدن زیربیشینه تمرینات ۀمداخلکه  حاکي از آن بودنتایج  ،. همچنینردکلیه ندا

 براما  ندارد؛ GSHو  CAT ،GPxي اکسیدانآنتيهای آنزیمي ی بر شاخصتأثیر ،انفارکتوس قلبي

دهد که تمرینات این نتایج نشان مي .باشدميگذار اثربافت کلیه  بخش قشری MDAمیزان  کاهش

پراکسیداسیون  میزاناهش ک رب اثرات مفیدی تواندميپس از انفارکتوس قلبي بیشینه ورزشي زیر

   .داشته باشدبافت کلیه  لیپید
و ي اکسیدانآنتيهای آنزیمفعالیت سطح  تمرینات ورزشي بر تأثیر در ارتباط با تاکنون، پژوهشي

 ؛گرفته استنصورت  مبتلا به انفارکتوس قلبي هایرت ۀدر بافت کلی های فعال اکسیژنتولید گونه

طور دقیق نفارکتوس قلبي بهابا ویژگي  (کلیه) هدفدر بافت  هاصسطح این شاخ ،دلیلهمینبه

 . باشدنميمشخص 

* 
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ی بر تأثیر ،هفته تمرین شنا نهگرفته نشان داده شده است که مطالعات صورت اندکدر  ،زمینهدراین

های یافتهامر با  نایکه  (23)رد نداخوني عروق کلیوی های مبتلا به پرفشارموش CATمیزان آنزیم 

 باشدسو ميحاضر هم پژوهش

هفته فعالیت  10و  هشتکه  در مطالعات خود عنوان کردند (25) 2لوو  (24) 1سمینراستا، دراین

های سالم بافت کلیه در موش GSHو  GPxهای ی بر میزان فعالیت آنزیمتأثیرترتیب به ،استقامتي

هفته تمرینات ورزشي با کاهش میزان تولید  12نشان دادند که نیز  (2015)و همکاران  3گو. ردندا

MDA دوشميخوني های مبتلا به پرفشارهبود عملکرد کلیه در موشمنجر به ب ،پلاسما و کلیه 

(26). 

بیان نمودند ( که 2014مکاران )هو  4اوزدمیر نتایج پژوهشبا  حاضر های پژوهشیافته درمقابل،

 خوني عروق کلیویپرفشار ایجاد شنا پس از تمرینهفته  نه در پيمیزان گلوتاتیون بافت کلیه 

پس کلیه  MDAعدم تغییر سطح  همکارانو  لودر این ارتباط،  .(23) ، مطابقت نداردیابدميافزایش 

 . (25)نمودند  را گزارشدویدن روی تریدمیل  هفته 10اجرای پروتکل تمریني استقامتي  از

انفارکتوس  ایجاد استرس اکسیداتیو ناشي از ،که تمرینات هوازی این بود پژوهش حاضر ۀویژ ۀفرضی

 از برخي نسبت به پژوهشدر این  حاصلتفاوت  ،البته دهد.در بافت کلیه را کاهش مي های نررت

 ،يزشورفعالیت پاسخ استرس اکسیداتیو به  ،زیرا باشد؛مين از انتظار دور چندان دیگر مطالعات

های آمادگي، پاسخ ۀسطح پایجنس، نژاد، ژنتیک،  سن، وضعیت سلامتي، :عواملي از قبیلتأثیر تحت

از نیز ها اکسیدانآنتيتغییرات پروفایل . باشدميمدت و نوع تمرین ورزش  کار، متفاوت بافتي، شدت

های پراکسیداسیون لیپیدی و گوناگوني شاخص ،براینعلاوه .(27) دیگر متفاوت است بافتي به بافت

های ها در پژوهشمارکرهای استرس اکسیداتیو و حساسیت آن گیری متفاوتهای اندازهشیوه

 . (28) دنبال داشته باشدبه راي یسوهمنانتایج مزید بر علت بوده و تواند ميمختلف 

ي در پاسخ به تمرینات اکسیدانآنتيهای مورد عدم تغییر شاخصدر پژوهشهای این یافته

 خواني دارد، همزمینه صورت گرفته استاینبسیاری از مطالعات دیگر که در با نتایجورزشي 

های عاملي که منجر به افزایش شاخصنشان داده شده است  ،کليطور. به(29)

 باشد. پس از سازگاری با تمریناتزاد ميآهای شود، افزایش تولید رادیکالي مياکسیدانآنتي

                                                           
1. Semin 

2. Liu 

3. Gu 

4. Özdemir 
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های یابد و بافت نیازی به افزایش شاخصزاد کاهش ميآهای ن تولید رادیکالمیزا ،ورزشي

 . (30) نخواهد داشتي اکسیدانآنتي
چگونه استرس  ،شدههای انفارکتهرینات ورزشي در موشال اساسي این است که تمؤسحال، 

چه مکانیسم دقیق اثر فعالیت هوازی بر کاهش اگر ؟ددهکسیداتیو قشر کلیه را کاهش ميا

فعالیت  که شودتصور مي باشد؛ امامينفروتکسیسیتي و استرس اکسیداتیو بافت کلیه مشخص ن

 منجر به ،اندروفینویژه بتابه ؛افیونيسازی شبهزادبر سیستم اعصاب مرکزی و آتأثیر هوازی از طریق 

 سبباست که تمرینات ورزشي  آن. مکانیسم احتمالي دیگر گرددکاهش استرس اکسیداتیو در بدن 

 که نشان داده شده است ،راستااینشود. درمي IL-10التهابي مانند های ضدافزایش سایتوکین

روی قشر کلیه از طریق  IL-10های شدن گیرنده. با فعالبر روی کلیه قرار دارد IL-10گیرندهای 

افزایش یافته و از این طریق منجر به  SOD، میزان بیان ژن Nrf2برداری شدن فاکتور نسخهفعال

شده است که  عنوان ،همچنین. (31) شوددر بافت کلیه مي ياکسیدانآنتيافزایش ظرفیت دفاعي 

های با موش ۀانتقال الکتروني در میتوکندی کلی ۀرنجیر، IIIو  IIو کمپلکس  IIو  Iبین کمپلکس 

د. گردشود و این تغییرات منجر به استرس اکسیداتیو ميخوني دچار نقص ميپرفشار ۀعارض

انتقال الکتروني  ۀنشان داده شده است که تمرینات ورزشي منجر به بهبود کارایي زنجیر ،راستاایندر

نهایت در اتشود و این تغییرمي( 12UCP) 2- ۀنشدو افزایش پروتئین جفت IIIو  Iبین کمپلکس 

نشان داده  پژوهش حاضردر  این ارتباط، در. (26)گردد زاد ميآهای کاهش تولید رادیکالمنجر به 

 ۀنجر به کاهش استرس اکسیداتیو در قشر کلیم MDAشد که تمرینات ورزشي از طریق کاهش 

 شود. های مبتلا به انفارکتوس ميرت

یابد و این افزایش مي NFκBمیزان  ،شده است که در نارسایي مزمن کلیوی گزارش ،دیگرسویاز

تر منجر به تولید بیش نیز هاتولید بیشتر رادیکال .دشوزاد ميآهای باعث تولید بیشتر رادیکالفاکتور 

NFκB نشان  پژوهشگران ،راستایناشود. درآسیب بیشتر بافت کلیه مي باعثو این چرخه  گشته

زاد آهای مانع از تولید بیشتر رادیکال TNF-αو  NFκBاند که تمرینات ورزشي از طریق کاهش داده

 کردند گزارش( نیز در پژوهش خود 2007)و همکاران  2پودورسکا .(32) گردددر بافت کلیه مي

زاد در بافت کلیه پس از تمرینات ورزشي آهای جر به کاهش تولید رادیکالیکي از عواملي که من

 . استناشي از سازگاری با تمرینات  II شود، کاهش آنزیم آنژیوتنسینمي
                                                           
1. Uncoupling Protein 2 (UCP-2) 

2. Podhorska 
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فیلتراسیون گلومرولي این بود که میزان کراتینین و  پژوهش حاضرهای یکي از محدودیت

(1
GFRباشند، مي آنو شاخص عملکرد  های مهمي از میزان آسیب کلیوی( که شاخص

تمرینات ورزشي تأثیر ارزیابي  منظوربهآینده  مطالعاتشود در پیشنهاد مي، لذا ؛گردیدگیری ناندازه

این دو فاکتور  ،های ایمونوهیستوشیمیایيعلاوه بر ارزیابي ،بر عملکرد کلیه پس از انفارکتوس قلبي

 د.ننیز مورد سنجش قرار گیر

هوازی زیربیشینه  دویدنهفته فعالیت  10 ۀکه برنامنشان داده شد  پژوهش حاضردر  ،کليطوربه

ي آنزیمهای اکسیدانآنتي هایشاخص بر فعالیت بارزیتأثیر ، وس قلبيمتعاقب ایجاد انفارکت

ورزش  ۀکه مداخل رسدنظر ميبه .ردندا انفارکتههای رت ۀبافت کلی( CATو  GPx ،GSH)منتخب 

دقیقه  در متر 30مثال، عنوانبه) بالا شدت کار از های منتخب،اکسیدانآنتيخ بر پاس ياستقامت

پس از امکان بروز سازگاری متابولیک در بافت کلیه برای ایجاد ( max2vo درصد 80معادل

 باشد.نميبرخوردار انفارکتوس قلبي 

ایندکس آسیب  عنوانآلدهید بهدیبا کاهش تولید مالونمنتخب پروتکل تمریني  حال،بااین

اکسایشي در شرایط انفارکتوس قلبي، سطح پراکسیداسیون لیپید را نسبت به شرایط انفارکتوس 

شده در بافت ایجاد کاهش استرس اکسیداتیو منجر بهو  هدر بافت کلیه کاهش داد بدون تمرین

یوی صورت کل ـ مورد سندرم قلبيدرذکر است که مطالعات اندکي شایان. دگردهدف انفارکته مي

 .باشدميزمینه اینبه مطالعات بیشتری درنیاز ینده آگرفته است و در 

تواند مياسترس اکسیداتیو  از طریق کاهشهفته فعالیت هوازی با شدت متوسط  10 پيام مقاله:

 .شودبافت کلیه پس از انفارکتوس قلبي منجر به بهبود عملکرد 

 

 قدردانیتشکر و 
 ۀترتیب نویسندگان از حوزاست و بدینانجام گرفته  اولۀ نویسند ۀپژوهانتجربي از محل  ۀاین مطالع

های این زمایشآانجام  لازم، ۀسینا که با اختصاص بودجمعاونت پژوهش و فناوری دانشگاه بوعلي

 .نمایندتشکر مي د،آوردنطرح را فراهم 

 

 

 

                                                           
1. Glomerular Filtration Rate 
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Abstract 

The aim of this study was the effects of 10 weeks aerobic training on 

oxidative stress in the kidney rats with myocardial infarction (MI). Four 

weeks after surgery, 24 male wistar rats randomly divided into three 

followed groups: sham surgery without MI (n=8), Control with myocardial 

infarction (Con-MI) and 3: Exercise training with myocardial infarction (Ex-

MI).  Ex-MI group running on a treadmill for 10 weeks (5 days per week, 50 

min.day-1 with 17 m.min-1). While the sham and control groups throughout 

the period of the test intervention, did no exercise and were kept in cages. 

Catalase (Cat), glutathione peroxidase (GPx), reduced glutathione (GSH) as 

an antioxidant index and malondialdehyde (MDA) as a lipid peroxidation 

index were measured. Statistical analyses showed that the level of GPx was 

not significant difference among three experimental groups, but the levels of 

Cat and GSH were significantly lower in the Ex-MI and Con-MI groups 

compared with the Sham group. Also, there are no any different between 

Ex-MI and Con-MI groups with respects to the Cat and GSH activities. 

MDA levels significantly increased after myocardial infarction. In this 

regards analyses showed that MDA decreased in response to exercise 

training. These results demonstrated that ten weeks of moderate aerobic 

exercise intensity decreased renal stress oxidative by reducing lipid 

peroxidation levels and probably prevent the chronic renal failure in rats 

with myocardial infarction. 

 
Keywords: Endurance Training, Oxidative Stress, Myocardial Infarction, 

Chronic Renal Failure 
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