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 خلاصه 

های حرارت دیده به شدت در حال گسترش است که به مصرف غذاهای سرخ شده و روغن مقدمه:

تمرین یک دوره ر یاثت تعیینهدف از این مطالعه ای در جوامع امروز تبدیل شده است. یک معضل تغذیه

های در عضله قلب رت  Cو سیتوکروم  DRP ،MFN-1هایبر بیان ژن اکتاپامینمكمل و  زیهوا

 ی عمیق بود.های سرخ شدهتغذیه شده با روغن

 5ت تصادفي به گرم بصور 250تا  200ای نژاد ویستار با میانگین وزن هفته 8 سر رت 30 روش کار:

 هایغنرو ، مصرف(DFO) یقسرخ شده عم یهاروغن (، مصرفCتایي( شامل کنترل سالم ) 6گروه )

 امینیق + مكمل اکتاپسرخ شده عم هایروغن، مصرف (DFO+T) یق + تمرین هوازیسرخ شده عم

(DFO+O) یق + تمرین هوازی + مكمل اکتاپامینسرخ شده عم هایروغن، مصرف (DFO+TO) 

، وراکي )گاواژهای حرارت دیده عمیق به صورت ختقسیم شدند. در طول دوره پژوهش روغن

ml/kg10 های مورد آزمایش خورانده شد. هفته، به رت 4( به مدتμmol/kg 81 ین به صورت اکتاپام

ا شدت بن تردمیل های گروه تمریني نیز به تمریشد. رتهای مكمل تزریق تزریق درون صفاقي به گروه

،  DRPهایند. تغییرات ژنپرداخت max2vo %65ی آخر و در هفته max2vo %50ی اول متوسط در هفته

MFN-1  و سیتوکرومC  بعد از اعمال مداخله با تكنیکqRT-PCR هیستوژنیک  ر آزمایشگاهد

 اندازه گیری شد.

مصرف مكمل  ودر اثر مصرف روغن افزایش و در اثر تمرین C و سیتوکروم  DRPهای بیان ژن نتایج:

ن+ اکتاپامین درگروه تمریC و سیتوکروم  DRPاکتاپامین کاهش یافت همچنین کمترین مقدار بیان ژن 

 کاهش داد و ریدابه طور معنارا  MFN-1غلظت  حرارت دیده عمیق، روغنمشاهده شد. مصرف 

نسبت به  MFN-1بیان ژن معنادار  افزایشموجب  ی و مصرف همزمان مكمل اکتاپامینهواز ینتمر

  نبود.  دارمعنا و مكملضمن اینكه اثر تعاملي دو متغیر تمرین شد.  هاسایر گروه

، DRPیهاژن یلتواند با تعداحتمالا تمرین هوازی و اکتاپامین به صورت ترکیبي مي: گیرينتیجه

MFN-1  و سیتوکرومC ر پویایي های حرارت دیده عمیق بر سازوکااثرات مخرب روغن

 میتوکندری عضله قلب را بهبود بخشد.

 میتوکندری پویایي عمیق، شده سرخ روغن اکتاپامین، هوازی، تمرینکلمات کلیدي: 
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 مقدمه

 روقي اصلي ترین علت مرگ و میر درع-های قلبيبیماری

 3ه آمریكا به ازای هر جوامع بشری است. در ایالات متحد

. (1) روقي استع-های قلبيمرگ، یک مرگ مربوط به بیماری

ی هايهای غذایي نا متعادل و استفاده بیش از حد از چربرژیم

ر یشتاشباع شده میزان بروز گرفتگي عروق و مشكلات قلبي را ب

ای . نوع پخت و پز غذاها، کیفیت روغن و حتي دم(2) کندمي

گذارد. روقي تاثیر ميع-حرارت روغن بر سلامت دستگاه قلبي

رخ علیرغم استقبال از غذاهای سرخ شده، بیان شده است که س

ان کردن چندباره روغن در دماهای بالا سبب بروز خطرات سرط

شود و عاملي مخاطره زایي، جهش زایي و سمیت سلولي مي

بالا،  . در دماهای(3) رودشمار ميآمیز برای سلامتي انسان به

لید ای توهای آروماتیک چند حلقههای نباتي هیدروکربنروغن

اده مکنند که نشان داده شده است افرادی که در معرض این مي

یاری ر بساند خطر ابتلای به سرطان و تاثیرات مخرب بقرار گرفته

 .(4) نداهای بدن به ویژه قلب و عروق اطراف قلب داشتهاز بافت

های فرار و غیر فراری که بر اثر اکسیداسیون و فرآورده

های غیر اشباع چندگانه تولید پلیمریزاسیون حرارت اسید چرب

هایي قطبي و های آزاد، مولكولشوند، سبب تولید رادیكالمي

. پس از مصرف و (5) شوندتغییر ترکیب در اسید چرب مي

شوند و با افزایش جذب روغن، این محصولات وارد خون مي

ROS استرس  کنند.ها شروع به تخریبات پاتوفیزیولوژیكي مي

های جدار عروق و ل در تنظیم سلولموجب اختلا یداتیواکس

در  يو آپوپتوز سلول یتوکندریم یبآسهای قلبي، سلول

شود در واقع سلولهای عضله قلب و بخصوص ي ميقلب یسلولها

شوند و پذیر ميیداتیو آسیباسترس اکسها در برابر میتوکندری

. مطالعات (7, 6) یابدها کاهش ميتوانایي تكثیر و بازسازی آن

بافت با اند افزایش استرس اکسایشي علاوه بر تخریب نشان داده

افزایش آپوپتوزیس سبب تخریب ساختارهای مولكولي و 

DNA ها که شامل شوند و پویایي میتوکندریمیتوکندری مي

اختلال  .(8) کندرا مختل مي و همجوشي است تفرایند شكاف

-پلاک تنها باعث تجمع در عملكرد میتوکندری ممكن است نه

های چربي در عروق شود، بلكه سبب ایجاد اختلالات 

 . (9) متابولیسمي و آریتمي قلبي شود

 یهای میانجي و موثر در پویایي میتوکندریكي از پروتئین

 ماري که مهم ترین پروتئین فرآیند همجوشي به شقلب یسلولها

-کاهش پروتئین د.باشميMFN-1/2  هایوفیوژنرود، میتمي

 اختلال در عملكرد میتوکندری، ازدست موجبهای همجوشي 

ای هگونه، کاهش اکسیژن و افزایش تولید ءدادن پتانسیل غشا

های عدم تعادل در پروتئین .(10) شودميفعال اکسیژن 

تجزیه ی قلب، های عضلهدر بافت سلول MFn1/2همجوشي 

. را در پي داردها، آپوپتوز و حتي مرگ سلولي میتوکندری

های بیان کردند که تغییرات پروتئین (2020) آرچل و همكاران

 .(11) دهدرخ ميبیشتر قلبي  انهمجوشي و شكافت در بیمار

از  که در شكافت میتوکندری نقش اصلي داردDrp1 پروتئین

 ری در فرآیند شكافت و همجوشيمیتوکند شكسته شدن غشای

 مسیر مختلف طکننـده در نقـا ـیمظبه عنـوان تن و گیردشكل مي

 چاردها تغییر ایجاد کرده و زماني که سلول هسته سلول تقسیم

 طایلاسیون در نقاند، فسفریلاسیون و دفسفرفقر مواد مغذی

ی میتــوزی منجـر بـه افـزایش طــول دورهDrp1 ف مختلـ

 وفاژیات خواهــد شــد کــه بــه نوبــه خــود میتوکندری را از

نیز یک پروتئین  Cکمپلكس سیتوکروم . (12) کندحفظ مي

کوچک است که به طور آزاد با غشای داخلي میتوکندری 

ا مي این ماده نقش اصلي را در آپوپتوز سلول ایف مرتبط است.

در  برخلاف سایر سیتوکروم ها بسیار محلول C سیتوکروم .کند

 آب است و یک جز اساسي در زنجیره انتقال الكترون است

(13) . 

ظیم پژوهشگران معتقدند فعالیت ورزشي نقش مهمي در تن

همجوشي میتوکندری از مسیر استرس اکسیداتیو دارد. همچنین 

های التهابي و افزایش فعالیت ورزشي منظم سبب کاهش شاخص

ظرفیت عملكردی قلب و کاهش استرس اکسیداتیو مي شود. 

 یوژنزب یجادباعث ا هوازی نیز یناتتمرگزارش شده است 

منجر به  یویداتاکس یتظرفبا افزایش و  شوندیتوکندریایي ميم

مطالعات متنوعي  .(14) شوديم يعروق يقلب یهایماریکاهش ب

 ییراتتغ ها وژن یاندر ب يورزش یناتتمر یتاهم یافتن یبرا
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  اسفندیاری و همكاران

و  اند.پرداخته ها ROSمیتوکندری و  یوژنزب یمناسب نشانگرها

بر بهبود  يورزش یترسد که هرگونه آثار فعال يبه نظر م

 ینامیکمربوط به دا یسم هایبه واسطه مكان يقلب یماریهایب

عملكرد  یابيباعث باز چرا که .یافتداتفاق ب یتوکندریم

 ینامیکدا یکشكل پاتولوژ ییرمهار تغ یقاز طر یتوکندریم

-ي( ميهمجوش یندشكافت و بهبود فرا یند)مهار فرا یدریتوکنم

 ERK1/ 2 - JINK یگنالینگس یبا فعال ساز یتواندشود که م

- P53 یانب یشو افزا-PGC  يبرخ اخیرا از. (15)مرتبط باشد 

شده است و استفاده  يورزش یهابه عنوان مكملدارویي  یاهانگ

بدن را  تابولیسمبر م يو ضد التهاب یدانياکس ياثر آنتي مطالعاتنیز 

و بدون مداخله تمرین  (15)یاهان با گ ینز اده علمي اابا استف

آمین اکتاپامین )یک  تایید کرده اند. از این میان، (16)ورزشي 

ضد  اثرات ( بعنوان عصاره گیاهي دارایزابیوژنیک درون

-سلولو رشد  یرتكث، ضد تشنج و موجب رام بخش، آاضطراب

طور هب.اکتاپامین که (17)ي معرفي شده است عصب یادیبن یها

دارای اثرات  موجود است نارنجمتعدد مانند  گیاهانطبیعي در 

 يعصب یستمکنترل سي چون قلب هاییمارینترل بدر کمثبتي  

 ي عضله قلب استرام بخشآو  تندی ریتم قلبکاهش  ،قلب

مختلـف  شامل آلكالوئیدهای فعال در اکتاپامین رکیبات. ت(17)

 بــر. اســت آدرنرژیـک، از جملــه سـینفرین بـا فعالیــت

-ـيبـدن اثر م آدرنال ین دستگاه ماده بر این شواهد، اســاس

تـا  و دهـد مــي را افـزایش پایــه متابولیسـم گذارد و میـزان

 داشتن قابلیت. برد سوخت وساز بدن را بالا مي حــد زیــادی

 در ایــن. (18)از دیگر ویژگي های اکتاپامین اســت  گرمـازایي

و  هوازی تمرین تاثیر (2020) و همكاران راســتا محمودی

 دیسـف بافـت چربي ا و ماکروفاژهایه بر مونسیت اکتاپامین

 را بررسي مسموم شـده بـا روغـن حـرارت د یده موش های

 نیکـه مصـرف اکتاپـام نتیجـه رسیدند بـه ا ین ها آن.نمودند

 عنـي دار نفوذپـذیریکـاهش م موجب همراه با تمرین هوازی

روغــن  بــا پــس از مســمومیت ماکروفاژهـا در بافـت چربــي

درویش زاده و همكاران  (18) شودحــرارت دیـده مي هــا ی

بر  و مصرف اکتاپامین هوازی تمرینات تأثیر( که 1399)

-قهوه بافت چربي nlrp3 ، aim2، 9ژن کاسپاز بیان تغییرات

حرارت  هایبا روغن پس از مسمومیت صحرایي هایموش ای

هفته  چهاراعمال  را بررسي کردند نتیجه گرفتند عمیق دیده

به صورت مجزا با کنترل  امینمصرف اکتاپ و یا ورزشي تمرین

را  ایدر بافت چرب قهوه مرگ سلولي کمپلكس اینفلامازوم،

 و کارآمدتر شدن بافت چربي ایدهد که در قهوهکاهش مي

( نیز 1399در مطالعه عامریان و همكاران ) .(19) باشدمؤثر مي

تاثیر تمرین هوازی و اکتاپامین بر استرس اکسیداتیو که با عنوان 

در بافت چربي قهوه ای رت های نر تغذیه  PPARγ و بیان ژن

انجام شد، نتایج نشان داد  شده با روغن عمیق حرارت دیده

در گروه ترکیب تمرین و اکتاپامین نسبت به سایر  ROSغلظت 

 .(20)ها پایین تر است گروه

 داینامیکبر  يورزش یناتتمر یردر مورد تأث يمطالعات اندک

 یهواز ینتمر یربه تأث یراخ یقاتموجود است. تحق یتوکندریم

بالقوه آن بر سلامت و  یدو فوا یتوکندریم کینامیبر تنظیم دا

 ینامیکبر دا یتپرداخته و اثر فعال يدرمان اختلالات قلب

در  ییرعدم تغ ياز طرف .کرده اند یابيرا مثبت ارز یتوکندریم

و تناقضاتي وجود  گزارش شده است یزن یوکندریتم ینامیکدا

با عنایت بـه اثرات مفیـد تمرینات هـوازی بـر بهبـود . (21)دارد 

و همچنین اثـرات مفیـد  عروقي-ویژه سیستم قلبي سـلامتي به

های گیاهي به دلیل کم هزینـه بـودن، عـدم استفاده از مكمل

مطلوب بـه عنـوان  و تاثیر يناثرات آنتي اکسیدا، سوء مصرف

 هم ـر داشتند تاثیرغیردارویـي؛ محققان در نظـ یـک اسـتراتژی

هوازی بر  های افزایي مكمل اکتاپامین را در کنار تمرین

 بررسي نمایند و به ایـن بیوژنز میتوکندریایي تغییرات فاکتورهای

بر  و اکتاپـامین هـوازی پرسش پاسـخ دهند کـه آیـا تمـرین

های موثر در فرایند همجوشي و شكافت میتوکندری پروتئین

 عمیق بـا روغـن حرارت دیده شده غذیهت هایعضله قلب رت

با توجه به اینكه  .صحرایي تاثیر ی دارد؟ یا خیر؟ های در موش

های حرارت دیده به شدت مصرف غذاهای سرخ شده و روغن

در حال گسترش است، بنابراین شناسایي سازوکارهای اثر این 

ها بر عوامل دخیل در مرگ سلولي و بیوژنز میتوکندریایي روغن

-ه قلب، و نیز نقش فعالیت ورزشي و مكمل های گیاهي ميعضل

تواند به شناسایي عوامل و اثرات مرتبط با پیشگیری بروز 

https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%AF%DB%8C%D8%A7%D9%87%D8%A7%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%AF%DB%8C%D8%A7%D9%87%D8%A7%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%A7%D8%B1%D9%86%D8%AC
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%A7%D8%B1%D9%86%D8%AC
http://rjms.iums.ac.ir/article-1-6337-fa.pdf
http://rjms.iums.ac.ir/article-1-6337-fa.pdf
http://rjms.iums.ac.ir/article-1-6337-fa.pdf
http://rjms.iums.ac.ir/article-1-6337-fa.pdf
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ی حاضر با لذا مطالعه های قلبي و عروقي موثر باشد.بیماری

بر  اکتاپامینمكمل و  تمرین هوازییک دوره ر یاثهدف تعیین ت

ضله قلب در ع  Cو سیتوکروم  DRP ،MFN-1 هایبیان ژن

 ی عمیق انجام شد.های سرخ شدههای تغذیه شده با روغنرت

 روش کار

 یستارد ونر بالغ از نژا یيصحرا رت سر 30، يمطالعه تجرب یندر ا

 یتویستگرم از ان 180-220 ینب یبيهفته سن و با وزن تقر 8با 

 22± 3 یآنها در دما ی. نگهدارندشد یهپاستور )تهران( ته

 60 دحدو هاقفس یرطوبت مورد استفاده برا ،یگرادسانت یدرجه

 12ساعت خاموش و  12 یكي،تار-روشنایي چرخه درصد،

ق اخلا یتهمطابق دستورالعمل کمتمام مراحل  بود. ساعت روشن

 گيینمستخرج از دستورالعمل هلس یشگاهيآزما یواناتکار با ح

 تایي( 6گروه ) 5حیوانات به صورت تصادفي به  .شدانجام 

 یق، مصرفسرخ شده عم هایروغن نترل سالم، مصرفشامل: ک

 هایروغنیق + تمرین هوازی، مصرف سرخ شده عم هایروغن

سرخ  هایروغنیق + مكمل اکتاپامین، مصرف سرخ شده عم

این  یق + تمرین هوازی + مكمل اکتاپامین تقسیم شدند.شده عم

 IR.IAU.K.REC.1398.086مطالعه با کد مصوبه اخلاق: 

ه ج باخلاق در پژوهش دانشگاه ازاد اسلامي واحد کر در کمیته

 تصویب رسید. 

  8از  یقسرخ شده عم روغن تهیه روغن سرخ شده عمیق:

 8 یروز يروز متوال 4به مدت  که روغن آفتاب گردان یترل

ه بود گراد داغ شد يدرجه سانت 200تا  190ساعت با حرارت  

پخت غذا اندازه  )با دماسنج یقهدق 30طبق منبع هر بدست آمد. 

و  ینيزم یبناگت مرغ، سیي شامل مواد غذا .شد( یریگ

ور داخل روغن غوطه (لباسو کا یس)سوسیني پروتئ یهافراورده

مداخله  از روغن به منظور استفاده، روز چهارم یو در انتها ندشد

به  يه صورت خوراکب 1DFOغن رو شد. یدارنگه یتيمسموم

ها ( به رتیلوگرمبرک یترل یليم 10)روز در هفته،  5هفته  4مدت 

 د.ش گاواژ

                                                           
1 Deep frying oil 

با راه  یيهفته آشنا یکاز  پس ین ورزشی:تمر يبرنامه

 20جوندگان به مدت  حیوانات، مخصوص یلتردم یرفتن بر رو

قرار گرفتند.  یلتردم یبر رویقه متر در دق 9و با سرعت  یقهدق

 و در max 2VO درصـد  50اول  یدر هفتـه تمرین شدت

اکســیژن مصــرفي ر حــداکث درصــد 65آخـر بـه  یههفتـ

در  تمرین به صورت تمرین با شدت متوسط . پروتكلرســید

 30 جلسه تمرین 5که شامل  max 2VO 65-50% محدوده

متر  7کردن با سرعت دقیقه گرم 5)تردمیل( با  در هفته ایدقیقه

متر  5عت با سر کردن سرد دقیقه 5 و فعالیت دقیقه 20 بر دقیقه،

 سرعت از ،روز شروع تمرین اولین در. شده است بر دقیقه انجام

m/s 16  و تا در روز  یافتهشروع و طبق پروتكل هر هفته افزایش

  .(22) یدرس m/s 26 هفته به 4آخر بعد از 
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  اسفندیاری و همكاران

 برنامه تمرین ورزشي هوازی -1جدول 

سرعت )متر بر  گرم کردن هفته

 دقیقه(

 سرد کردن شدت تمرین

2VO   درصد m/min7 18-16 50 دقیقه( 5) اول

max 

 m/min5 دقیقه( 5)

2VO   درصد m/min7 21-19 55 دقیقه( 5) دوم

max 
 m/min5 دقیقه( 5)

2VO   درصد m/min7 24-22 60 دقیقه( 5) سوم

max 

 m/min5 دقیقه( 5)

2VO   درصد m/min7 26-25 65 دقیقه( 5) چهارم

max 

 m/min5 دقیقه( 5)

 

 ینماکتاپا یقتحق ینمورد استفاده در ا مكمل :مکمل يبرنامه

فته روز در ه 5هفته و  4طرح  ینا بود. مدت زمان مداخله در

به   μmol/kg 81 مورد استفاده بر اساس مقالات . دوزبود

ود ( ب9% ینبا نرمال سال ولحلم IP) يدرون صفاق یقصورت تزر

 .(24) شد یهته یچآلدر یگمامكمل از شرکت س .(23)

مداخله با  ینساعت پس از آخر 48هاي بافتی: ارزیابی

با محلول کلروفورم ها ، رت(25)یي ساعت ناشتا 8حداقل 

 گاز بطن چپ قلب با سرن ینهو پس از شكافتن قفسه س یهوشب

شده داخل  یشد. خون جمع آور امانج یریخونگ سي سي 3

 به منظور برداشت سرم و EDTA  ساده و لوله 12×100لوله 

 از پس .دار قرار داده شد یخچال یفیوژپلاسما داخل سانتر

 فربا محلول با و شده جدا هااز قلب به سرعت بافت یریخونگ

و داخل  شدبافت انجام  یشستشو (PBSسالین ) فسفات

 شده یزقرار گرفت. سپس داخل تانک ازت بافت فر یكروتیوبم

بافت به ظرف  .شد یهدارنگ -80 یزرفر اخلد یزو تا زمان آنال

عد از بکند .  يم یدا( انتقال پ%10 ین) فرمال یهثانو یكساتیوف

 هب ینهپاراف ییرو قالب گ یریروز بافت جهت آبگ 5تا  3گذشت 

 .کرد یداانتقال پ (Tissue process) دستگاه

qRT-PCRستخراج: ا RNA با استفاده  ینو پروتئین و پروتئ

از بافت قلب استخراج شد، طبق  TRizol از معرف

 استخراج شد ینو پروتئ  RNA یفیتدستورالعمل سازنده ک

(Invitrogen USA .) 260/280با توجه به نسبت جذب  ،

 NanoDrop  سنج یفشده توسط ط یریاندازه گ

Waltham ،MA ،USA Thermo Scientific یینتع 

-RT   از روش يکم یلو تحل یهو تجز cDNA شد. سنتز

PCR ( با استفاده از نرم افزاریدار)به عنوان ژن خانه و 

premier 5 شدند يطراح (Premier Bio-Soft 

International USAسنتز .) cDNA  یبرا DRP, 

MFN-1 و سیتوکروم C  سنتز یتک یکبا استفاده از 

cDNA Exiqon سازنده یطبق دستورالعمل ها (، دانمارک) 

-Rotor یستماستاندارد با س یهاانجام شد. با استفاده از پروتكل

Gene 6000  در سه نسخه (Corbett Life Science   

Mortlake )20،  یكرولیترم 10کل  جمبه طور خلاصه، در ح 

اضافه شد   ياصل یبترک یکبه  cDNA یكرولیتردر م نانوگرم

  SYBR یترل یليم 5و  یمراز هر پرا pmol / μl 10شامل 

premix ExTag از ک( یتKusatsu, TaKaRa II) 

 یراجرا به شرح ز ی، ژاپن استفاده شد.  برنامه برایگااستان ش

 95چرخه  40و  یقهدق  15 ید برایگرادرجه سانت 95شد:  یمتنظ

 یهثان 30 یبرا یگراددرجه سانت 60، یهثان 15 یبرا یگرادسانت درجه

شد.  يبررس PCR واکنش یهثان 30 یبرا یگراددرجه سانت 72و 

 دهند.توالي پرایمرها را نشان مي 1جدول 

سرخ اثر دریافت روغن  یینتع جهتي: آمار یلوتحل تجزیه

روغن سرخ شده -، گروه کنترل سالم و گروه کنترلقیشده عم

مورد مقایسه قرار گرفتند. مستقل  t  از آزمونق با استفاده عمی
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جهت تعیین اثر اصلي تمرین، اثر اصلي اکتاپامین و تعامل تمرین 

درصورت  راهه استفاده شد یک  یانسوار یلتحلو اکتاپامین از 

وجود تفاوت معنادار، جهت تعیین محل تفاوت از آزمون تعقیبي 

ژن مورد نظر توسط  یانب یساز ي. کمبن فروني استفاده شد

محاسبه شد.   یت چند برابرییراتغ یرو مقاد ct∆∆- 2 فرمول

اطلاعات در جداول و اشكال بر اساس میانگین و انحراف 

 در نظر گرفته ≥05/0P یسطح معنا دار استاندارد گزارش شد.

نسخه  SPSS  با استفاده از نرم افزار یآمار یاتعمل یهشد. کل

 .یدانجام گرد 20
 

 های مورد مطالعهتوالي پرایمری ژن – 2جدول 

                   توالي پرایمر (′3 → ′5)                                     ژن       

MFN-1     

                              Forward       CTAGAGGATGGCTGCACTAAACAC  

                   Reserve            AAGCAAACAGGGCCAATGTC 

DRP  

                               Forward AAGGACAAGTGGTCCGAGTAAAG                   

                                Reserve            AGCCATATTTGCCGTCCTTCTC 

Cytochrome C 

                               Forward           GCAAGATGCACATTACCCTCTG             

                              Reserve            CAGCGTGTGATCTTGCACTC 

GAPDH     
                               Forward           GCAAGATGCACATTACCCTCTG             

                               Reserve            CAGCGTGTGATCTTGCACTC 

  

 نتایج

، گروه کنترل قیسرخ شده عماثر دریافت روغن  یینتع جهت

 ازسالم و گروه کنترل+روغن سرخ شده عمیق )کنترل مسموم( 

ژني  استفاده شد. نتایج نشان داد سطوح بیانمستقل  t  آزمون

DRP  در گروه دریافت روغن به صورت معناداری نسبت به

ن سطوح بیا (.P=0.001است )گروه کنترل سالم افزایش داشته 

ه کنترل در گروه کنترل مسموم نسبت به گرو MFN-1ژني 

سالم کاهش معناداری داشت 

(P=0.001)0مقادیرCytochrome C  در گروه دریافت

ش روغن به صورت معناداری نسبت به گروه کنترل سالم افزای

 (.3تا  1شكل(( P=0.001داشته است )

د، نتایج آزمون تعقیبي بن دهنشان مي 3همانطور که جدول 

هفته تمرین، در  4پس از  MFN-1فروني نشان داد بیان ژن 

گروه تمرین از گروه کنترل به طور معني داری بیشتر بود 

(P=0.001 همچنین به طور معني داری در گروه دریافت .)

( بیشتر بود. P=0.001کننده مكمل اکتاپامین از گروه کنترل )

دوره تمریني در گروه تمرین از گروه در پایان  DRPبیان ژن 

( و نیز به طور P=0.002کنترل به طور معني داری کمتر بود )

معني داری مقادیر این ژن در گروه دریافت کننده  مكمل 

( کمتر بود. مقادیر بیان P=0.001اکتاپامین  از گروه کنترل )

هفته تمرین در گروه تمرین از  4پس از  Cytochrome-Cژن 

(. P=0.001ترل به طور معني داری کمتر بود )گروه کن

تغییرات سطوح این ژن به طور معني داری در گروه دریافت 

( نیز کمتر P=0.001کننده  مكمل اکتاپامین  از گروه کنترل )

 بود. 

 MFN-1بیان ژن با وجوداینكه بیشترین میزان 

Cytochrome C ,  مربوط به گروه تمرین و مكمل

ز اژن  این تعامل تمرین و اکتاپامین  بربیان اکتاپامین بود، ولي

( و P=0.0729نظر آماری معنا دار نبود )به ترتیب( )

(P=0.525 .) 
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  اسفندیاری و همكاران

 های دریافت کننده  مكملدر گروه های مورد مطالعهنتایج آزمون تعقیبي بن فروني بیان ژن  - 3جدول 

اریسطح معنی د خطای انحراف  میانگین تفاوت ها گروهها گروه متغیر  

C
y

to
ch

ro
m

e
-C

-002/0 کنترل تمرین    001/0  001/0  

مکمل اکتاپامین  -003/0 کنترل   001/0  001/0  

D
R

P
-017/0 کنترل تمرین    005/0  002/0  

مکمل اکتاپامین  -028/0 کنترل   005/0  001/0  

M
F

N
-1

003/0 کنترل تمرین    001/0  001/0  

مکمل اکتاپامن  002/0 کنترل   001/0  001/0  

 

 

 

 
روغن حرارت دیده عمیق. *نشانه تفاوت معنادار نسبت  بین گروه کنترل سالم و کنترل مسموم شده با MFN-1 ژنمقایسه بیان   -1شکل

 انحراف استانداردگزارش شده است.±سالم. اطلاعات بر اساس میانگین -به گروه کنترل
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نشانه تفاوت معنادار نسبت روغن حرارت دیده عمیق. * موم شده بابین گروه کنترل سالم و کنترل مس DRP-1 ژنمقایسه بیان   -2شکل

 انحراف استانداردگزارش شده است.±عات بر اساس میانگینسالم. اطلا -به گروه کنترل

 

 
ت روغن حرارت دیده عمیق. *نشانه تفاو اببین گروه کنترل سالم و کنترل مسموم شده  Cytochrome-C ژنمقایسه بیان   -3شکل

 انحراف استانداردگزارش شده است.±الم. اطلاعات بر اساس میانگینس -نسبت به گروه کنترل معنادار

 

 
های مورد مطالعه. *نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل. اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف در گروه DRP-1 ژنبیان  -4شکل 

 شده است. استانداردگزارش
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های مورد مطالعه. *نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل. اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف گروهدر  MFN-1 ژنبیان  -5شکل 

 شده است. استانداردگزارش

 

 
های مورد مطالعه. *نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل. اطلاعات بر اساس میانگین در گروه Cytochrome-C ژنبیان  -6شکل 

 شده است. اردگزارشو انحراف استاند

 بحث و نتیجه گیري

 نها با روغرت یتهای آماری نشان داد در اثر مسمومیافته

در اثر C و سیتوکروم  DRPهای بیان ژن یقعم یدهحرارت د

ین مصرف روغن افزایش و در اثر تمرین و مصرف مكمل اکتاپام

و  DRPکاهش یافت. همچنین کمترین مقدار بیان ژن 

در ژن درگروه تمرین+ اکتاپامین مشاهده شد. C سیتوکروم 

DRP ست نااثر تعاملي تمرین و مكمل معنا دار بود که بدین مع

 مصرفکه اثر هر کدام از این دو عامل بر یكدیگر موثرند. 

-معنا به طوررا  MFN-1غلظت  حرارت دیده عمیق، روغن

ی و مصرف همزمان مكمل هواز ینتمر کاهش داد و داری

سبت به ن MFN-1بیان ژن معنادار  افزایشوجب م اکتاپامین

ن و ضمن اینكه اثر تعاملي دو متغیر تمریشد.  هاسایر گروه

که نبود  دارمعنا Cو سیتوکروم  MFN-1های مكمل در ژن

 بدین معناست که در ترکیب این دو عامل بر هم هیچ یک از

 .عوامل بر معنادار شدن عامل دیگر موثر نیست

ناشي از تمرین  های استرس اکسیداتیوکاهش غلظت شاخص 

همراه است که  MFN-1/2  هایژنبا افزایش بیان  هوازی

. با وجود (11) شودجوشي میتوکندری مي باعث افزایش هم

این، بعضي از مطالعات با نتایج این تحقیق همخواني ندارد مانند 

که در مدت زمان هشت هفته تمرین  (2013مطالعه فینگ )

های ماده نژاد اسپروگودالي و بافت قلبشان هوازی بر روی رت

هفته تمرین تناوبي شدید را  12( که 2017واکلزما ) انجام شد؛ و

بر روی یک جمعیت سالمند در مقایسه با یک جمعیت جوان در 

بافت عضله اسكلتي و مطالعه بر روی فاکتورهای بیوژنز 

میتوکندریایي انجام دادند، بیان کردند که فعالیت ورزشي 

, 26) شودمي MFN-2 طولاني مدت باعث کاهش مقادیر 

شي ( نیز نشان دادند فعالیت ورز2015. مارتن و همكاران )(27

در عضله اسكلتي  MFN-2 طولاني مدت باعث کاهش پروتئین

ها، شدت تفاوت در نوع آزمودني. احتمالا (28) شودها ميموش

تواند عامل تفاوت و مدت تمرین، نوع بافت مورد مطالعه مي

  ژیانگ و همكاراننتایج این مطالعه با دیگر مطالعات باشد. 

های نژاد اسپروگودالي سری رت 100( در یک جمعیت 2014)

کاهش و  OPA1و MFN2  هایدر پروتئین بیان ژني افزایش

پس از ها را در بافت بطن چپ قلب رت را DRP1 پروتئین 

 به مبتلا های هشت هفته تمرین تناوبي هوازی در رت

ی حاضر که با مطالعه (29) گزارش کردند انفارکتوس میوکارد

 همسو است. 
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، مسیرهای آپوپتوزی اکتاپامینو مصرف  احتمالاًدر اثر تمرین

به میتوکندری  آپوپتوزی پیشهای و پروتئین هاي، مولكولداخل

منتقل شده و موجب القای یک سری منافذ نفوذپذیر موقت در 

را C که رهایش سیتوکروم اند غشای خارجي میتوکندری شده

  سیتوکروم .(30) اندمنجر شده مهار و به کاهش فعالیت کاسپاز

C بازیگر اصلي فرایند فعال ساختن آبشار  براینكه علاوه

با فسفولیپید اختصاصي  ازهای میتوکندریایي است،کاسپ

تجمع محصولات این . میتوکندری یعني کاردیولیپین تعامل دارد

آپوپتوزی  پیش اکسیداسیون در میتوکندری به آزاد شدن عوامل

 همكاران پترسون و. (30) شودل منجر ميزوبه درون سیتو

موجب  متوسط هوازی تمرین هفته 9( نشان دادند انجام 2008)

کاسپاز و  فعالیت بیان کاهش ،Cسیتوکروم  پروتئین بیان کاهش

 .(31) دشومي چاقهای رت درمیوکارد DNAشدن قطعه قطعه

 هفته تمرین12اظهار کردند ( 2017) و همكاران تبریزی درمقابل

موجب افزایش VO2max %75-80    با شدت تردمیل روی

 در(  Cکاسپاز و سیتوکروم)مانند مرتبط با آپوپتوز  هایشاخص

  .(32) شد هارت لبيق عضلۀ

های چندبار حرارت دیده به مدت از آنجایي که مصرف روغن

گردد. نتایج هفته موجب افزایش التهاب در بافت قلبي مي 5

مطالعه حاضر نشان داد که مصرف اکتاپامین به عنوان یک عامل 

شد، این پاسخ  DRPولیتیک احتمالا موجب کاهش غلظت لیپ

احتمالاٌ به تاثیرگذاری مثبت و آنتي اکسیداني، اثرات 

سوزی و ضد سرطان اکتاپامین ضدالتهابي، کاهش وزن، چربي

های آسیب دیده بر اثر کند که توانسته است در سلولاشاره مي

از  مسمومیت با روغن حرارت دیده عمل کند و تخریبات ناشي

DFO .مي و(، 2017و همكاران ) چانگ را کنترل نماید 

بیان کردند  (،2020هولوردا و همكاران )(، 2020همكاران )

و آپوپتوز  یتوکندریاز اختلال عملكرد م يمنظم ورزش یناتتمر

, 14)کند يم یریدر عضلات قلب جلوگ یتوکندریاز م يناش

(، که نتایجي 1399. اخیرا پژوهش کاظمي و همكاران )(34, 33

ی حاضر داشتند نشان داد مصرف اکتاپامین همسو با مطالعه

همراه با تمرین ورزشي هوازی )مطابق با مطالعه حاضر( به مدت 

هفته قادر به کنترل اینفلامازوم و کاهش آپوپتوز و بهبود  4

ای ناشي لات تغذیههای قلبي در مدل اختلاظرفیت احیای سلول

  .(15)است  DFOاز 

ز های مرتبط با بیوژنژن یانب  DFO یتدر اثر مسموم

های یابد و روغنميکاهش  یداربطور معنا میتوکندریایي

 دریسوخته منجر به آپوپتوز از طریق مسیرهای گیرنده میتوکن

اثیرات بدلیل کمبود مطالعات در زمینه ت . (36, 35, 15)شودمي

 یي،دریاهای درگیر در پویایي میتوکنتمرین بر پروتئین و ژن

مشخص  وضوح میتوکندری به مكانیسم دقیق کنترل بازسازی

ش نق (ROS) اکسیژن فعال های گونه به نظر میرسد اما ت.نیس

 ROS. مهمي در این فرایند داشته باشند کنندگي تنظیم

ر دریع سبه تغییر  تواندمیتوکندریایي ناشي از فعالیت ورزشي مي

د، شووکندریایي منجر همجوشي و شكافت میت هایبیان پروتئین

استرس تغییرات اندکه  شواهد اخیر نشان داده که طوری هب

منجر به شكافت ناشي از فعالیت ورزشي  اکسیداتیو

   .(12)شود مي میتوکندریایي

توان به عدم دسترسي به ی حاضر ميهای مطالعهاز محدودیت

ایر های انساني و نیز عدم سنجش سنتز پروتئین از سنمونه

فاکتورهای مرتبط با آبشار پویایي میتوکندریایي میوکارد به دلیل 

کمبود بودجه پژوهش اشاره کرد. طول دوره تمرین از 

محدودیت دیگر مطالعه حاضر بود چراکه طول مدت تمرین و 

مصرف مكمل مستقیما با تغییرات مقادیر اندازه گیری شده 

ي به بررسي اثر شود در مطالعات آتارتباط دارد. پیشنهاد مي

و ورزش و نیز هر دو آن در طولاني مدت مورد ارزیابي  مكمل

های تمریني دیگر نیز ارزیابي شود. همچنین قرار گیرد و روش

های مرتبط با پویایي شود به بررسي سایر پروتئینپیشنهاد مي
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با توجه میتوکندریایي و سیستم دفاع ضداکسایشي پرداخته شود. 

رسد ترکیب همزمان انجام ضر به نظر ميبه نتایج پژوهش حا

تواند اثرات مخرب تمرین هوازی و مصرف مكمل اکتاپامین مي

رسد های حرارت دیده عمیق را کاهش دهد. به نظر ميروغن

مكمل های آنتي  انجام فعالیت ورزشي هوازی در کنار مصرف

کمک زیادی در مهار تولید  اکتاپامیناکسیداني از جمله 

های عضله قلب آزاد و استرس اکسیداتیو در سلول هایرادیكال 

وتعدیل کاهشي  MFNدارد و از این طریق باعث افزایش بیان 

 .مي شود Cو سیتوکروم  DRPمقادیر 

مقاله حاضر برگرفته از رساله دکتری در  تشکر و قدر دانی:

رشته فیزیولوژی ورزشي مصوب گروه فیزیولوژی ورزشي 

تهران مرکزی است، بدین وسیله از دانشگاه آزاد اسلامي واحد 

همه اساتید گرانقدری که در اجرای آن به ما یاری رساندند 

 نمائیم. سپاسگزاری مي

طبق نظر نویسندگان هیچگونه تعارض منافعي  تعارض منافع:

 وجود ندارد.
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 Abstract 

Introduction: Consumption of fried foods and heated oils is spreading 

rapidly, which has become a nutritional problem in today's society. This 

study aimed to determine the effect of a course of aerobic training and 

octopamine supplementation on the expression of DRP, MFN-1, and 

cytochrome C genes in the heart muscle of rats fed with deep-fried oils. 

Material and Methods: thirty 8-week-old Wistar rats with an average 

weight of 200 to 250 g were randomly divided into 5 groups (6 each) 

including healthy control (C), consumption of deep-fried oils (DFO), 

consumption of deep-fried oils + exercise aerobics (DFO+T), Deep Fried 

Oils Consumption + Octapamine Supplement (DFO+O), Deep Fried Oils 

Consumption + Aerobic Exercise + Octapamine Supplement (DFO+TO). 

During the study period, deep heated oils were fed orally (gavage, 10 ml/kg) 

to the rats for 4 weeks. 81 µmol/kg octopamine was injected 

intraperitoneally into the supplement groups. Rats in the exercise training 

group also trained on a moderate-intensity treadmill of 50% vo2max in the 

first week and 65% vo2max in the last week. 

Results: The expression of DRP and cytochrome C genes increased due to oil 

consumption and decreased due to exercise and octopamine supplementation. 

Also, the lowest DRP and cytochrome C gene expression was observed in the 

DFO+TO group. Consumption of deep heated oil significantly reduced the 

concentration of MFN-1 and aerobic exercise and concomitant use of 

octopamine supplementation increased the expression of the MFN-1 gene 

compared to other groups. The interaction effect of the two variables of exercise 

and supplementation was not significant. 

Conclusion:  It is possible that aerobic exercise + octopamine in 

combination can modify the destructive effects of deeply heated oils on the 

mechanism of myocardial dynamics of the heart muscle by modulating the 

DRP, MFN-1, and cytochrome C genes. 

Keywords: Aerobic training, Octopamine, Deep-fried oil, Mitochondrial 

dynamics 

 

  

 
  

 

 


