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 تي تجربي در موش صحرائي مطالعه نقش ورزش تريدميل بر نفروپاتي دياب
  4، مهرداد هاشمي1، داريوش مهاجري3، مصطفي محمدي2، ايرج صالحي1يوسف دوستار

 

   دانشگاه آزاد اسلامي تبريز، دانشكده دامپزشكي، گروه پاتولوژي، استاديار1
   دانشگاه علوم پزشكي همدان، دانشكده پزشكي، گروه فيزيولوژي،استاديار 2
   دانشگاه علوم پزشكي تبريز، دانشكده پزشكي،ولوژي گروه فيزي، استاديار3
  ، واحد پزشكي تهراندانشگاه آزاد اسلامي، ي ژنتيك مولكوليا دكتر4

  چكيده
ورزش بطور عموم براي بيماران . عوارض حاصل از آن يكي از مسائل مهم بهداشت جوامع انساني است و  ديابت مليتوس :سابقه و هدف

نفروپاتي  .. گردد  حساسيت انسوليني بافت و كاهش چربي بدن مي،شود زيرا موجب افزايش برداشت گلوكز  توصيه مي2و1ديابتي نوع 
هدف از اين مطالعه تعيين نقش ورزش تريدميل در نفروپاتي ديابتي  . باشد ديابتي از عوامل عمده در نارسائي كليوي بيماران ديابتي مي

 .بود  تجربي
  گرم انتخاب و در دو گروه250- 300 هفته و وزن 12 سر موش صحرائي نر نژاد ويستار با سن 56 بي تجردر اين مطالعه: يسروش برر

به روش تزريق داخل صفاقي ) گرم به ازاي هركيلوگرم وزن بدن  ميلي50( داروي استرپتوزوتوسين تائي توزيع و سپس با استفاده از28
 ساعت 1 روز و هر روز 5 هفته هر هفته 12مدت  هب شدند و ل تغذيه و نگهداريگروه تيمار در شرايط معمو .گرديدايجاد در آنها ديابت 

همان شرايط معمول  گروه شاهد در اين مدت بدون هيچگونه فعاليت فيزيكي و ورزشي در .ندتحت ورزش منظم تريدميل قرار گرفت
 10پس از پايدار سازي در فرمالين بافري  ي وبردار  هفته از بافت كليه هر دو گروه نمونه12پس از گذشت .  نگهداري شدند تغذيه
ائوزين - آميزي هماتوكسيلين  ميكرون و رنگ5- 6هاي با ضخامت شناسي برش هاي معمول تهيه مقاطع آسيب با استفاده از روش درصد

  .تهيه گرديد
وزيس، آرتريولواسكلروزيس، تجمع شناسي بافتي در گروه شاهد نشانگر تغييرات پاتولوژيك نظير گلومرواسكلر مطالعات آسيب: هايافته

اوري بود، در حالي كه  هاي توبولي و پروتئين در سلول هاي كليوي، آسيب دژنراتيو هاي هيالني در توبول پيرامون عروقي، حضور كست
  . دار  بود ا بين دو گروه معنيهاين تغييرات در گروه تيمار بسيار حداقل و اختلاف ميانگين

هاي ديابتي در بيماران  تواند باعث كاهش تغييرات پاتولوژيك و بهبودي نسبي در موارد نفروپاتي يل ميورزش تريدم :گيرينتيجه
گر  ، بيان ژن تنظيمVLDLهاي اكسيداتيو، هيپرگليسمي،   كه دليل آن كاهش ميزان هموگلوبين گليكوزيله، استرس ديابتي گردد
   .باشد ، فاكتور رشد شبه انسوليني و اپيدرمي ميHDL  هپارين سولفات، ان، و افزايش هپارين سولفات پروتئوگليكTGF-βآپوپتوزيس، 

  .آپوپتوزيس ديابت، نفروپاتي ديابتي، ورزش تريدميل، :واژگان كليدي
  

  1مقدمه
ديابت مليتـوس شـايعترين بيمـاري متـابوليكي اسـت كـه بـا               
هيپرگليسمي ناشي از كمبود مطلق يا نسبي انسولين مشخص         

 ميليون نفر در جهان و نزديك به     150 بيش از    ).1،2( گردد  مي

                                                 
 آزاد اسـلامي تبريـز، دانـشكده         مجتمـع دانـشگاه    ،بالاتر از فلكه هتل مرمر    تبريز،  : آدرس نويسنده مسئول  

  )  email: vetdoustar@yahoo.com (يوسف دوستاردكتر  دامپزشكي، بخش پاتولوژي
  14/7/1386: تاريخ دريافت مقاله
  20/9/1386 :تاريخ پذيرش مقاله

رود كـه    انتظار مي وهستندمبتلا  ميليون نفر در ايران به آن        3
 ميليـون نفـر برسـد و طبـق     221 به   2010اين تعداد در سال     

 در  2025اين رقم در سال      ،  پيشگويي سازمان بهداشت جهاني   
 كه  اين درحالي است  .  ميليون نفر خواهد رسيد    300بالغين به   

مصرف داروهاي شيميايي هنوز براي پيشگيري از عـوارض آن          
، نوروپـاتي و    چـشمي هـاي   ، بيماري عروقـي  - مانند عوارض قلبي  

رسد كـه بـراي درمـان        نارسايي كليه كافي نيست و به نظر مي       
ه صورت يك اپيـدمي نهفتـه محـسوب        اين بيماري كه اكنون ب    
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ر بيمـاري   د. بايست راههاي ديگر را جستجو نمـود       مي ،شود مي
باشند و نارسائي كليوي به عنوان       اهداف اوليه مي  ها    ديابت،كليه

عامل مرگ و مير ناشي از ديابت بعد از انفاركتوس ميوكارد در            
هم در نفروپاتي ديابتي مد     سه نوع ضايعه م   . مقام دوم قرار دارد   

خـصوص     ضايعات عروقي كليه به    ،ضايعات كليوي : باشد نظر مي 
 شامل پاپيليت نكروزان اسـت      لونفريت كه  پي  و آترواسكلروزيس

 پايـه   ءمهمترين ضـايعات گلـومرولي ضـخيم شـدن غـشا          ). 3( 
. هاي كليوي،گلومرواسكلروزيس منتشر و ندولر هـستند        مويرگ

گلومرواسكلروزيس منتـشر شـامل افـزايش منتـشر مـاتريكس           
مزانژيال به همراه تكثير سلولهاي مزانژيال است و هميـشه بـا            

 پايه همراه اسـت و گلومرواسـكلروزيس        ءشاافزايش ضخامت غ  
ندولر نوعي ضايعه گلومرولي است كه با رسـوب كـروي شـكل             
ماتريكس به صـورت لايـه لايـه در محـور مزانژيـال مـشخص               

 .شود   ويلسون ناميده مي   كميل اشتايل كه تحت عنوان     شود  مي
رســد كــه دو فرآينــد در ايجــاد ضــايعات   بــه نظــر مــيدركــل

يـك حالـت نقـص      : اول. دن داشته باش ـ  گلومرولي ديابتي نقش  
مربـوط   افتد و احتمـالا    كه در تمام بيمارن اتفاق مي     متابوليكي  

يلـه پيـشرفته اسـت كـه مـسئول          به محصولات نهـايي گليكوز    
 پايه گلومرولي و افـزايش بـستر مزانژيـال          ءغشاضخيم شدگي   

ــا هيپرتروفــي  : دوم .باشــد مــي ــرات هموديناميــك همــراه ب اث
ــه تقريبــ ـ  ــومرولي كـ ــر % 40ا در گلـ ــاران، منجـ ــه   بيمـ بـ

هـاي كليـوي در       سـلولهاي توبـول   . شود  گلومرواسكلروزيس مي 
بيماران مبتلا به ديابـت ممكـن اسـت در مـوارد گليكـوزاوري              
شديد به علت تجمع بـيش از انـدازه گليكـوژن در آنهـا دچـار                

گليـسمي     در مـوارد هيپـر     غييرات دژنراتيو گردنـد،گاهي  نيـز      ت
هاي كليـوي بـالا       تليوم توبول   هاي اپي   لشديد، اسمولاليته سلو  

مجموعـه   .گردنـد   رفته و سلولها دچـار تغييـرات دژنراتيـو مـي          
الذكر بيانگراهميت بيماري ديابت در بروز ضايعات كليـوي           فوق

يكي از راههاي درماني و پيشگيري بـراي         است ودر هر صورت،   
 فعاليت فيزيكي بـدن بـه شـكل         ،عوارض حاصل از اين بيماري    

هدف بررسي  با  اين مطالعه   ). 4-7( باشد  ر طول روز مي   منظم د 
نقش ورزش تريدميل در كاهش عـوارض حاصـله از نفروپـاتي            

  .انجام پذيرفتهاي صحرائي  القائي در موش
  

  مواد و روشها
 سر موش صحرائي سـه ماهـه    56تعداد    در اين مطالعه تجربي     

ه  گرم انتخـاب و در دو گـرو        250 -300به وزن    از نژاد ويستار  
شــرايط تغذيــه و نگهــداري بــراي  . تــائي توزيــع گرديدنــد28

  .هردوگروه يكسان در نظر گرفته شد

جهت ايجاد ديابت از داروي استرپتوزوتوسين بصورت تك دوز         
گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن به روش   ميلي50و به ميزان 

جهـت    سـاعت بعـد از تزريـق،       48. تزريق صفاقي استفاده شد   
جراحتـي   ايجـاد  هـا پـس از      يجاد ديابت در مـوش    اطمينان از ا  

يك قطره از خون حيـوان       كوچك توسط لانست در دم حيوان،     
 بر روي نوار گلوكومتري منتقل و نتيجه دسـتگاه گلوكـومتري          

(Boehringer Mannheim Indianapolis IN)  ــت ــوار قرائ  ن
ليتر بـه عنـوان      گرم در دسي     ميلي 300 قند خون بالاي  . گرديد

  . تي شدن در نظر گرفته شدشاخص دياب
ساخت شركت  (با استفاده از دستگاه تريدميل     ورزش مورد نظر  

 متر در هر دقيقه با شيب صفر درجه   25و سرعت    )ياخته دانش
 روز در هفته و هر روز به مـدت يـك سـاعت              5بود كه بصورت    

 هفته از اعمال    12پس از گذشت    .  هفته اعمال گرديد   12براي  
از هـاي لازم      و گروه با اتر بيهوش و نمونه      ورزش تريدميل، هر د   

 آنها مقاطع بـافتي مناسـب جهـت          گرديد و از   تهيهبافت كليه   
 نتـايج بـا    .آميـزي هماتوكـسيلين و ائـوزين تهيـه گرديـد           رنگ

 SPSS (Version 13.0, SPSS Inc., USA)استفاده ازنرم افـزار 
  .  مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتندt-testو آزمون 

  
  اهيافته

اين شناسي بافتي در گروههاي تيمار و شاهد         آسيب همطالعدر  
گلومرواسكلروزيس منتشر به طور گسترده      :نتايج به دست آمد   

مشاهده گرديد كـه بـصورت      ) شاهد(هاي ديابتي   در كليه موش  
افزايش منتشر ماتريكس مزانژيال و تكثير سلولهاي مزانژيال به         

 لي قابل مـشاهده بـود   پايه گلومروءهمراه افزايش ضخامت غشا 
در برخي اوقات تغييرات اسـكلروزيس گلـومرولي و          .)1شكل  (

در گروه تيمار اين تغييـرات      . اطراف گلومرولي بسيار شديد بود    
داري   آمـاري معنـي    اخـتلاف . به حداقل ميزان خود رسيده بود     

هاي ذكـر شـده وجـود         بين گروه تيمار و شاهد از لحاظ آسيب       
  . )P>005/0( داشت

 نماي ريزبيني از گلومرواسكلروزيس منتشر كليوي در        -1شكل    
) 1(تليالي كپسول بومن    گروه شاهد به افزايش ضخامت لايه اپي      
 .توجه نمائيد) 2(و اسكلروزيس شديد كلافه گلومرولي

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tm

uj
.ia

ut
m

u.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

                               2 / 6

https://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-53-en.html


 189 /  و همكارانيوسف دوستار                                                                                                 86 زمستان   •4شماره   • 17 دوره

 ولواسـكلروزيس عـروق كليـوي در موشـهاي ديـابتي بـه      آرتري

صورت هيالينيزاسيون در ديواره عروق به همراه استنوز عـروق          
پارانشيم كليوي نمايان بود كه در گروه تيمار تغييـرات از ايـن             

 اخـتلاف . )2شكل   (نظر ملايم و در بعضي موارد وجود نداشت       
ــي  ــاري معن ــاهد    آم ــار و ش ــروه تيم ــين گ ــاظ داري ب  از لح

هاي   ارتشاح سلول  .شناسي عروقي ذكر شده وجود داشت      آسيب
هــا در  اعــم از ماكروفاژهــا و لنفوســيتاي  هــسته  تــكآماســي

پيرامون عـروق پارانـشيم كليـوي بـه همـراه تغييـرات ملايـم               
. بينـي در گـروه شـاهد بـود        ريزهـاي     فيبروزيس از ديگر يافتـه    

حـد   دريـا   تغييرات ياد شده در گروه تيمار مشاهده نگرديـد و     
 .بسيار خفيف بود

ــلول  ــي مشخــصي در س ــورم و هيپرتروف ــي ت ــاي اپ ــومي  ه تلي
هاي ديابتيك  كليه موشهاي كليوي پروگزيمال و ديستال     توبول

در  به صورت نفـروز واكـوئلر مـشاهده گرديـد كـه ايـن تغييـر               
 . )2شكل  (مقايسه با گروه تيمار بسيار شديد بود

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

هاي پاتولوژيك بود كه      شديد از ديگر يافته   اوري بسيار     پروتئين
هـاي هيـالني در مجـراي         به شكل رسوبات پروتئيني يا كـست      

ايـن تغييـر    .هاي كليوي گروه شاهد مشاهده شـد        داخلي توبول 
درگروه تيمار به حداقل ميزان خود رسيده و گـاهي نيـز عـدم              

لازم به ذكر    .حضور آن در مطالعات ريزبيني كاملا مشخص بود       
 ميزان پروتئين تام ادرار در گروه تيمار نسبت به گروه           است كه 

  .)4و3شكل  (شاهد كاهش محسوسي را نشان داد
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 از  )P>005/0 (داري هاي آماري اخـتلاف معنـي     براساس آزمون 
فـروزيس بـين    ن نظر گلومرواسكلروزيس، آرتريولواسكلروزيس و   

 همچنـين اخـتلاف بـين       .د داشت هاي تيمار و شاهد وجو    گروه
لحـاظ مقـادير پـروتئين تـام ادرار          از گروههاي تيمار و شـاهد    

  .)4 تا 1نمودارهاي  ()P>001/0( دار بود معني

  
هاي   در توبول ) A نگاره(ريزبيني از نفروز واكوئلر      نماي -2شكل  

 لروزيس هيـالني  وآرتريولواسـك ) فلـش (كليوي گـروه شـاهد    
اي  كه در آن ديواره شـريانچه   ) شاهد(در گروه ديابتي     )Bنگاره(

 ).فلـش -2(  تنگ شـده اسـت     و مجرا شديداً  ) 1( هيالينه شده 
 )×40ائوزين، بزرگنمائي -آميزي هماتوكسيلين رنگ(

هاي كليوي گروه تيمـار بـا         گلومرول  نماي ريزبيني از   -3شكل  
 به افـزايش    .روزيس گلومرولي اوري ملايم و بدون اسكل      پروتئين

هـا    در گلـومرول  ) فلـش (جزئي ضخامت غشاهاي پايه مويرگي    
 ائـوزين و بزرگنمـائي    -آميزي هماتوكسيلين  رنگ( توجه نمائيد 

40×( 

  
هاي كليه گروه تيمار كه تـا          نماي ريزبيني از توبول    -4شكل  

 هـاي كليـوي كاسـته شـده اسـت           حدودي از آسيب توبول   
هـاي توبـولي از شـرايط نرمـالي           و اغلـب سـلول    ) Aنگاره(

 سـاختار نرمـال      و  ديـواره     بـه     ) فلـش ( باشـند   برخوردار مي 
اوري خفيف    پروتئين.شريانچه در پارانشيم كليه توجه نمائيد     

رنـگ آميـزي    )..(1شمار(نيز در اين گروه قابل مشاهده است        
 ).×40ائوزين و بزرگنمائي_هماتوكسيلين

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tm

uj
.ia

ut
m

u.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

                               3 / 6

https://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-53-en.html


 نقش تريدميل بر نفروپاتي ديابتي تجربي در موش                                                      دانشگاه آزاد اسلاميپزشكي علوم مجله / 190
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
   

  بحث
نفروپاتي ديابتي بـه عنـوان يـك ضـايعه بـسيار مهـم توسـط                
دانشمندان متعددي مورد بررسي قرار گرفته است و سـعي در           

بـاز    ات بافت كليه بيماران مبتلا بـه ديابـت از ديـر           كاهش ضايع 
داروهــاي  .آرزوي تمــامي محققــين سراســر دنيــا بــوده اســت

 است كه تا بـه      متعددي در اين زمينه مورد استفاده قرار گرفته       
اند به شكل مناسبي عوارض حاصـله از ديابـت را            حال نتوانسته 

 فيزيكـي   تا اينكه اين اواخر فعاليت       در بافت كليه كاهش دهند    
و تمرينات ورزشي منظم در اين خصوص مطرح شده است كه           

هـاي مـنظم      نيز بـه تـاثير بخـشي از فعاليـت          در بررسي حاضر  
ورزشي نظير ورزش تريدميل پرداخته شده است و همـانطوري         

 ورزش تريــدميل  شـد كـه در بخـش نتـايج نيـز بـه آن اشـاره      
تاحدودي توانـسته اسـت ضـايعات نفروپاتيـك ديـابتي نظيـر             

ــكلروزيس، ــروتئين اوري و  گلومرواس ــي، پ ــرات عروق را ... تغيي
  . كاهش دهد

ــاهش شــدت عارضــه    ــدميل در ك ــاثير ورزش تري ــونگي ت چگ
. توسط محققين زيادي مورد بررسي قرار گرفته است        نفروپاتي،

آلبـومين اوري در افـراد      ورزش تريدميل باعث كـاهش ميـزان        
ررسي حاضـر در    نتايج بدست آمده از ب     ).8،9( گردد ديابتي مي 

توانـد تـوجيهي در       كه مي است  هاي بررسي فوق      توافق با يافته  
جهت تاثير مثبت ورزش تريدميل در بهبود وضـعيت كليـه در            

  . افراد ديابتيك تلقي شود
 متعاقـب ورزش  (HbA1c) كاهش ميزان هموگلوبين گليكوزيله 

ــيون    ــداد گليكوزيلاس ــا رخ ــابتي ب ــاتي دي ــدميل در نفروپ تري
هـا و بطـور      گلـوكز بـدون كمـك آنـزيم       ه در آن     ك ـ غيرآنزيمي

شـود و از     ها متصل مي    هاي آميني و پروتئين   شيميائي به گروه  
، قابـل   گـردد   محصولات گليكوزيلاسيون توليـد مـي      اين طريق 

بـاز آرائـي شـده و      ايـن تركيبـات      ممكـن اسـت      .توجيه اسـت  
ــوع      ــام ن ــداري بن ــيون زودرس و پاي ــصولات گليكوزيلاس مح

درجه گليكوزيلاسيون   .ايجادكنند) Amadori-Type( آمادوري
. آنزيمي بطور مستقيم وابـسته بـه مقـدار گلـوكز خـون اسـت              

ــاير     ــلاژن و س ــر روي ك ــازه ب ــيون ت ــصولات گليكوزيلاس مح
ر بافتهـاي بينـابيني و      هاي با عمـر طـولاني موجـود د          پروتئين

هاي خوني، بجاي آنكه تخريب شـوند، بيـشتر دچـار           ديواره رگ 
شـوند كـه در      آهسته گـشته و بـازآرائي مـي        غييرات شيميائي ت

ت نهـائي   برگـشت و پيـشرفته محـصولا       نهايت اشكال غيرقابـل   
 Advanceبـه ايـن اشـكال   . گـردد  گليكوزيلاسيون توليـد مـي  

glycosylation end products ) AGE (تشكيل. دشو گفته مي 
AGE   هـاي نوكلئيـك رخ       ها و اسـيد     ربي، چ ها   بر روي پروتئين

Comparative Graph of Glumerosclerosis in T reatment and Control 
Groups
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يرات گلومرواسكلروزيس در بافت كليه اي تغي  ميانگين رتبه-1نمودار 

نمايش داده  Mean±SEM ها بصورت  داده).n=28 (گروه تيمار و شاهد
 در مقايسه با گروه شاهدP<0.005*شده است، 

Comparat ive Graph of Vacular Nephrosis in T reatment and 
Control Groups
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اي تغييرات واكوئولار نفروزيس در بافت كليه   ميانگين رتبه-2نمودار 

داده  نمايش Mean±SEMبصورتها  داده ).n=28 (گروه تيمار و شاهد
 .در مقايسه با گروه شاهدP<0.005*شده است، 

Comparative Graph of Atherosclerosis in T reatment  and 
Control Groups
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اي تغييرات آرتريواسكلروزيس در بافت كليه  هبميانگين رت -3نمودار 

 نمايش داده Mean±SEMها بصورت  داده). n=28  (گروه تيمار و شاهد
 در مقايسه با گروه شاهدP<0.005* شده است،

T otal Urinary Protein in T reatment  &Control
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  شاهد درار گروه تيمار و ميانگين  تغييرات پروتئين تام ا-4نمودار 

)28=n.( بصورت داده هاMean±SEM ،نمايش داده شده است 
*P<0.001در مقايسه با گروه شاهد
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هائي از قبيـل كـلاژن باعـث          روي پروتئين  اد بر اين مو . دهد مي
هاي ملكول كلاژن شـده     پپتيد   بين پلي  ايجاد ارتباطات متقاطع  

شوند،  هاي بينابيني مي   موجب گير افتادن پلاسما يا پروتئين      و
هـاي كـم      ي بزرگ، گير افتادن ليپوپروتئين      بطور مثال در رگها   

ترول  و رسـوب كلـس     شدهخروج آن از ديواره رگ      عث  چگال با 
در . گردد مي در نتيجه آتروژنز تسريع      ،يابد ميدر انتيما افزايش    

هـاي     پـروتئين  ،هـاي كليـوي     ها از جملـه در گلـومرول        مويرگ
 پايه گليكوزيله متصل و اين امـر        ءپلاسما مثل آلبومين به غشا    

شـود كـه      پايـه مـي    ءتا حدي مسئول افـزايش ضـخامت غـشا        
 هـاي كـه بـا       تئينپـرو . مشخصه ميكروآنژيوپاتي ديـابتي اسـت     

AGE ــرده ــدا ك ــاطع پي ــصالات متق ــه هــضم    ات ــسبت ب ــد، ن ان
 پروتئوليتيك مقاوم هستند بنابراين اتصالات متقاطع نـه تنهـا         

لكه باعـث تجمـع     گردند، ب  ها مي   باعث كاهش برداشت پروتئين   
 AGE ايجاد اتصالات متقاطع بواسـطه    . شوند ها نيز مي    پروتئين

چنـين ممكـن اسـت    م پايه، هء موجود در غشا4در كلاژن نوع   
لامينـين،  (  ماده بينـابيني   ءهاي بين كلاژن و ساير اجزا       واكنش

به نقايص ساختماني    را مختل ساخته و منجر    ) ها  پروتئوگليكان
هـاي موجـود       به گيرنده  AGE.  پايه گردد  ءو عملكردي در غشا   

آنـدوتليوم،  (شـود    هـا متـصل مـي       ر سـطح بـسياري از سـلول       ب
 ).هـاي مزانـشيمي     ها و سلول    ، لنفوسيت اژهها، ماكروفا   منوسيت

هاي بيولوژيـك     اگوني از فعاليت  اين اتصالات باعث مجموعه گون    
ها   ها، رها سازي سايتوكين     شود، از جمله مهاجرت منوسيت     مي

 ـ  هـا،   دوتليالو عوامل رشد از ماكروفاژها، افزايش نفوذ پذيري آن
و هـاي آنـدوتليال       پذيري سـطح سـلول    افزايش خاصيت انعقاد  

ماكروفاژها و افزايش تكثير و توليـد مـاتريكس خـارج سـلولي             
ماهيچه صاف كه تمـام ايـن    هاي    ها و سلول    توسط فيبروبلاست 

عوارض ناشي از ديابت بـر روي       توانند بطور بالقوه در      عوامل مي 
باتوجه به مجموعـه فـوق و       ). 10،11( ها موثر واقع گردند    كليه

 ضـايعات عروقـي     نتايج بدست آمـده از ايـن بررسـي، كـاهش          
توانـد در پـي كـاهش        ها در اين مطالعه مـي        گلومرول مخصوصاً
 . متعاقب ورزش تريدميل باشدAGE تشكيل

هاي مولد فاكتور رشد     فعاليتهاي ورزشي باعث افزايش بيان ژن     
آنچه مـسلم اسـت ايـن        .گردند ها مي    در كليه  EGF اپيدرمي يا 

داشـته و   قش محافظتي در آسيبهاي سـلولي       است كه فاكتور ن   
تواند در كاهش عوارض ديابت و آسيب سـلولي مـوثر واقـع              مي

 ).11( گردد
هاي نظير    كي از بيان ژن   ورزش با هماهنگي فرآيندهاي متابولي    

) Apoptosis Regulatory Gen(گــر آپوپتــوزيس  ژن تنظــيم
ولي هاي سلند و از اين طريق باعث كاهش آسيب    ك جلوگيري مي 

 ).12( گردد يها م حاصله از ديابت در كليه

در نفروپاتي ديابتي متعاقب هيپرگليسمي، گليكـوزوري شـديد       
هـاي بـالا رونـده        كه باعث مرگ سـلولي در توبـول        دهد  رخ مي 

شـود امـا       مـي  Fas/FasLپروگزيمال و ديستال بواسطه پديـده       
باعـث كـاهش    توانـد     مي  كاهش گليكوزوري  باورزش تريدميل   

 ).5( دهاي كليوي گرد اي سلولي در توبولهآسيب
ــسوليني  هــاي ورزشــي از طفعاليت ــزايش حــساسيت ان ريــق اف
يسمي و كاهش عـوارض ديابـت       هاي محيطي باعث هيپوگل   بافت

 امـر بـا ازديـاد    رسـد ايـن   ند كه به نظـر مـي      گرد ها مي   در كليه 
اي انـسولين و يـا ازديـاد حـساسيت ايـن             هـاي ياختـه     گيرنده
 ).13( افتد ها اتفاق  گيرنده

 يـا   IGFرزشي ميزان بيان ژن مربوط بـه        هاي و   متعاقب فعاليت 
 از  .يابـد  انسوليني در بافت كليـه افـزايش مـي          فاكتور رشد شبه  

هـاي كليـوي      كه اين فاكتور نقـش حفـاظتي در سـلول          آنجائي
ني  هيپوگليسمي و افزايش حساسيت انـسولي بهبودداشته و در    

باشـد بنـابراين نقـش مثبـت         هاي كبد و عضلات موثر مي       بافت
هش عوارض ديابت و همخواني نتايج اين تحقيـق         ورزش در كا  

 ).14( گيرد مورد تائيد قرار ميمطالعات با نتايج ساير 
هاي ورزشي با ايجاد هيپوگليسمي باعث كاهش دريافت    فعاليت

هـاي كليـوي شـده و بـدين صـورت بازجـذب               گلوكز در توبول  
هـاي    هاي كليوي و بازجـذب سـديم در سـلول           گلوكز در توبول  

يابـد، از طـرف ديگـر آسـيب هـاي عروقـي               ش مي توبولي كاه 
كاهش يافته و بافت گلومرولي آسيب نديده و بنابراين مـانع از            

 و مـاتريكس مزانژيـال شـده و از ايـن            ءافزايش ضـخامت غـشا    
 ).9،11( گردد ها مي اعث افزايش كارآئي گلومرولطريق ب
 و  VLDLهـاي ورزشـي مـنظم باعـث كـاهش ميـزان               فعاليت

در  .گـردد   در خـون بيمـاران ديـابتي مـي         HDLافزايش ميزان   
  خون ديـابتي نيـز ورزش      افزايش فـشار   موارد هيپرانسولينمي و  

باعـث كـاهش فـشار خـون و تقليـل           تريدميل توانـسته اسـت      
 هيپرتانسيون در بيماران ديابتي گـردد      هاي عروقي در اثر   آسيب

)15.( 
رهاي رشد بسيار مهـم كـه در نفروپـاتي ديـابتي              فاكتواز  يكي  
عوامـل     گليـسمي از مهمتـرين      هيپـر . است TGF-β دارد،   نقش

هــاي مزانژيــال  از  ســلولTGF-β  القــاگر توليــد و آزاد ســازي
زماني كه ميزان قند خون بسيار بالا است ايـن مـورد            . باشد مي

هاي مزانژيال شده و بنابراين  باعث تحريك پروليفراسيون سلول   
ردد، امـا  گ ـ  توليـد مـي  TGF-β  و4 و 1ميزان زيـادي كـلاژن   

توانند با افزايش حساسيت انـسوليني و         هاي ورزشي مي    فعاليت
ــا ــسمي از پروليفراســيون ســلول ءالق ــال   هيپوگلي ــاي مزانژي ه

ــوگيري و ــازي    جل ــد و آزاد س ــق تولي ــن طري  و TGF-βاز اي
تواند   را مهار نمايند كه اين مورد نيز مي        4 و   1هاي تيپ     كلاژن

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tm

uj
.ia

ut
m

u.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

                               5 / 6

https://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-53-en.html


 نقش تريدميل بر نفروپاتي ديابتي تجربي در موش                                                      دانشگاه آزاد اسلاميپزشكي علوم مجله / 192

شاهد را در كاهش تغييرات      هاي تيمار و    دار گروه  اختلاف معني 
 ).16،17(  نمايدهپاتولوژيك بدنبال ورزش تريدميل توجي

هاي اكسيداتيو كه در بيماران ديابتي مبتلا به نفروپاتي         استرس
ند، متعاقــب ورزش باشــ از عوامــل القــاگر آســيب ســلولي مــي

 ).1،6،10( دنياب تريدميل كاهش مي
هاي مكانيسم و موثر ورزش تريدميل با       در مجموع نقش مثبت   

مختلف در بهبودي نفروپاتي ديابتي بـا نتـايج بدسـت آمـده از       
تحقيق ما نيز همخواني دارد بطوري كه همـواره اخـتلاف بـين     

هـاي ايجـاد شـده نظيـر          شـاهد از لحـاظ آسـيب       و گروه تيمار 
دار    و نفروزيس معني   آرتريولواسكلروزيس گلومرولواسكلروزيس،

ايـن اخـتلاف بـين دو گـروه         ز  اوري ني   از نظر پروتئين   .باشد  مي

شـود كـه      بنابراين چنين نتيجه گرفتـه مـي      . دوب   دار فوق معني 
توانـد يـك رهيافـت درمـاني و پيـشگيري            ورزش تريدميل مي  

لكـن كـشف     كننده از عوارض ديابت در كليـه بيمـاران باشـد،          
دلائل موثر پيرامون نقش ورزش تريدميل و اثر آن در نفروپاتي           

  . طلبد تري را مي دهديابتي مطالعات گستر
  

  تشكر و قدرداني
از آقـاي غلامرضـا دانــش پژوهـان و همكــاران حـوزه معاونــت     

 تـشكر و قـدرداني      پژوهشي دانشگاه آزاد اسلامي واحـد تبريـز       
  .شود مي
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