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 ده یچك
 

 هیحاد کل بیدر آس کلیویکلوتو  انیبر ب (RIPerC) ایسکمیک دوردست سازیپیش شرطیاثر  یمطالعه به بررس نیا: هدف
 .ته استپرداخ  (BIR)رسانی مجددخون کلیه همراه با دوطرفهایسکمی از  یناش

گروه  شدند. میتقس (n=8) به سه گروه Sprague-Dawley نژاد موش سفید بزرگ آزمایشگاهی نر با عدد 42 :هاشو رو مواد
 یرسانساعت خون 42دنبال آن به و یویکل یسکمیا قهیدق BIR (06 (، گروهی کلیهسکمی)برش خط وسط شکم بدون ا شاهد

سطح  .(5/5دوره  2فمورال راست ) انیشرمدت ای کوتاهدورهانسداد  همراه با هیکل BIR همان BIR+RIPerC مجدد(. گروه
، شاخص (TOS)وضعیت کل اکسیدان ، (TAC) کل یدانیاکسیآنت تیظرف (BUN) اوره خون تروژنیو ن (Cr) سماپلا نینیکرات

 .شد نییساعت تع 42پس از  کیپاتولوژ راتییو تغ TNF-α ،NF-kβ ،IL-10 ،klothoاز  mRNAسطح ، و (OSI) ویداتیاسترس اکس

مشاهده شد.  BIR در گروه یساختار بیاست، و آس افتهی شیافزا داریمعنیطور به BUN و Crیی پلاسما سطوح :هایافته
، افزایش  NF-kβ و IL-6 ،TNF-αسطح بیان . افتیکاهش BIR  در گروه TAC و سطوح افتی شیافزا OSI و شاخص  TOSسطوح

اثرات سازی ایسکمیک دوردست پیش شرطی ، BIR+RIPerC. در گروهافتیکاهش پس از ایسکمی کلیوی  IL-10 و klotho و
هر چند نتوانست ثر بود. ؤم حاصل از ایسکمی کلیه و التهاب ویداتیدر کاهش استرس اکس RIPerC. را کاهش داد BIR مخرب

 کند.ایجاد  Klothoتغییری در بیان 

علیه ایسکمی سازی ایسکمیک دوردست استرس اکسیداتیو پیش شرطی التهابی و ضدکلوتو در اثر ضد: یریگجهینت
 باشد.درگیر نمی رسانی مجدد کلیهخون
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Klotho protein did not involve in the renoprotective effect of 

remote ischemic preconditioning against renal ischemic-

reperfusion 
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Introduction: This study investigated the effect of remote ischemic preconditioning (RIPerC) on renal klotho 

expression in acute kidney injury induced by bilateral renal ischemic reperfusion (BIR). 
Methods and Materials: Twenty-four Sprague-Dawley rats were assigned into three groups (n=8). Sham group 

(abdominal mid-line incision without ischemia), the BIR group (60 minutes renal ischemia followed by 24 h of 

reperfusion). The BIR+ RIPerC group (the same renal BIR and occlusion of the right femoral artery (cyclic 4*5'/5'). 

Plasma creatinine (Cr) levels and blood urea nitrogen (BUN). Total antioxidant capacity (TAC), total oxidant status 

(TOS), oxidative stress index (OSI), and mRNA levels of IL-6, TNF-α, NF-kβ, IL-10, and klotho, and pathological 

change were determined after 24-h.  
Results: Plasma levels of Cr and BUN significantly increased, and structural damage was observed in the BIR 

group. TOS levels and OSI index elevated, and TAC levels decreased in the BIR group. IL-6, TNF-α, and NF-kβ 

upregulated, and klotho and IL-10 downregulated after renal ischemia. In the BIR+ RIPerC group, RIPerC attenuated 

the destructive effects of BIR. RIPerC was effective in decreasing oxidative stress and inflammation. However, this 

procedure cannot upregulate the Klotho gene.  
Conclusion: Remote ischemic pre-conditioning did not involve the protection effect of Klotho against renal 

ischemic reperfusion injury.  

 

Keywords: Klotho, Remote ischemic preconditioning, Acute kidney injury, Renal ischemic reperfusion injury, 

Inflammation, Oxidative stress 
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