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Abstract 
 
Background: Non�alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is associated with an increased risk of 
cardiovascular disease. The aim of the present study was to examine the effect high intensity interval training 
(HIIT) with resveratrol supplementation on Cardiomyocytes expression of MFn1, MFn2 and OPA1 in 
NAFLD rats.  
Materials and methods: In this experimental study, forty-eight Wistar male rats were classified into two 
groups NAFLD (CN, n=40) and control-normal (n=8). NAFLD was induced in rats with high fat diet and 
then subdivided into five subgroups NAFLD, SHAM, TRNAF, SUPNAF and TRSUPNAF. Training groups 
have performed a running program on a motor-driven treadmill for eight weeks. Resveratrol (20 mg/kg) was 
injected into the SUPNAF and TRSUPNAF groups. Forty-eight hours after the last training session, rats 
were anesthetized; then hearts were excised and immediately frozen in liquid nitrogen and stored at -80°C 
for measuring the indexes. Statistical analysis was performed using a one-way analysis of variance, and 
significance was accepted at p ≤ 0.05.  
Results: Induction of fatty liver reduced expression of MFn1 (p=0.009), MFn2 (p=0.003) and OPA1 
(p=0.002). Also, in TRNAF, SUPNAF and RSUPNAF groups, MFn1 (p=0.010, p=0.048 and p=0.004 
respectively), MFn2 (p=0.028, p=0.007 and p=0.011 respectively) and OPA1 (p=0.019, p=0.003 and 
p=0.006 respectively) increased significantly compared to the NAFLD group. 
Conclusion: It seems that exercise training and resveratrol protects cardiomyocytes mitochondria against 
fatty liver disease, by reactivation fusion. 
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بافت قلب به دنبال تمرین تناوبی شدید و  OPA1و  MFn1 ،MFn2ژن بیان 

  NAFLDهاي صحرایی مدل تزریق رزوراترول در موش

 2احمد عبدي، 1رعله شاهینی

     
 آیت االله آملی، دانشگاه آزاد اسلامی، آمل، ایراندانشجوي کارشناسی ارشد گروه فیزیولوژي ورزشی، واحد 1
 دانشیار گروه فیزیولوژي ورزشی، واحد آیت االله آملی، دانشگاه آزاد اسلامی، آمل، ایران2

   چکیده

هاي قلبی عروقی همراه است. هدف از پژوهش ) با افزایش خطر ابتلا به بیماريNAFLDبیماري کبد چرب غیر الکلی ( :سابقه و هدف

هاي هاي قلب موشسلول OPA1و  MFn1 ،MFn2) همراه با مکمل رزوراترول بر بیان HIITر، بررسی اثر تمرین تناوبی شدید (حاض

 . بود NAFLDصحرایی مبتلا به 

) تقسیم شدند. CN, n=8سالم (- ) و کنترلNAFLD )40=nگروه  دو به هاي صحرایی نرموش سر 48 تجربی، مطالعه این در :روش بررسی

NAFLD گروه تجربی بیمار ( زیر 5به  سپس و القاء هاموش در پرچرب غذایی رژیم باNAFLD) شم ،(SHAMبیمار ( - )، تمرینTRNAF ،(

هفته برنامه تمرینی دویدن را  8هاي تمرینی به مدت ) تقسیم شدند. گروهTRSUPNAFبیمار ( - مکمل - ) و تمرینSUPNAFبیمار ( - مکمل

ساعت پس از آخرین  48گرم/کیلوگرم) رزوراترول تزریق شد. میلی TRSUPNAF )20و  SUPNAFهاي گروه روي تردمیل انجام دادند. به

گراد درجه سانتی - 80هوش شدند، بافت قلب برداشته و بلافاصله در محلول نیتروژن فریز و در دماي هاي صحرایی بیجلسه تمرینی، موش

   .استفاده شد ≥p 05/0داري طرفه در سطح معنییل آماري از تحلیل واریانس یکها نگهداري شد. براي تحلگیري شاخصبراي اندازه

هاي ) شد. همچنین در گروه=002/0p( OPA1) و =MFn1 )009/0p= ،(MFn2 )003/0pالقاي کبد چرب باعث کاهش بیان  ها:یافته

TRNAF ، SUPNAF وRSUPNAF  نسبت به گروهNAFLD  میزانMFn1  010/0(به ترتیبp= ،048/0p=  004/0وp= ، (MFn2  به)

  .) افزایش معنی داري داشت=006/0pو  =019/0p= ،003/0p(به ترتیب  OPA1) و =011/0pو  =028/0p= ،007/0pترتیب 

هاي قلب را در برابر آسیب هاي سلولجوشی، میتوکندريسازي مجدد همرسد تمرین ورزشی و رزوراترول با فعالبه نظر می :گیرينتیجه

  .کندچرب محافظت می کبد

 .کبد چرب، جوشی میتوکندريتمرین اینتروال، رزوراترول، هم واژگان کلیدي:

  

  1مقدمه

 NAFLD: Non- alcoholicبیماري کبـد چـرب غیـر الکلـی (    

Fatty liver diseaseترین بیماري مـزمن کبـدي   ) یکی از شایع

. )1(خواهـد بـود    2030بوده و عامل اصلی پیوند کبد تا سـال  

                                                
 احمـد ، اسـلامی آزاد وه فیزیولوژي ورزشی، واحد آیت االله آملی، دانشگاه گر، آمل: آدرس نویسنده مسئول

 )  email: a.abdi58@gmail.com( يعبد

ORCID ID:  0000-0002-7734-7518   

     15/4/1400: تاریخ دریافت مقاله

  13/11/1400: تاریخ پذیرش مقاله

کبد چرب منجر به ایجاد سندروم متابولیکی و دیس لیپیـدمی  

تواند بر پویایی میتوکندري شده و این اختلالات متابولیکی می

)Mitochondrial Dynamic تعامل بین . )2() تاثیر داشته باشد

در میتوکنـدري بقـا،   ) Fusionجوشـی ( ) و همFissionشکاف (

رشد و تقسیم سلولی و همچنـین توزیـع میتوکنـدري را طـی     

کند. مطالعات نشان داده که به دنبال بیمـاري  میتمایز کنترل 

. )3( یابـد جوشی کاهش مـی هاي همکبد چرب میزان پروتئین

)، MFn1 )Mito Fusion 1هـاي همجوشـی   ترین پـروتئین مهم

MFn2 ) Mito Fusion 2 و (OPA1 )Optic Atrophy 
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Protein-1 (ــتند ــم  .)4( هس ــکاف و ه ــی  ش ــی غیرطبیع جوش

به افزایش فشـار   کند و منجرعملکرد میتوکندري را مختل می

هاي آزاد، تغییر در فعالیت به میتوکندري، تولید بیشتر رادیکال

شـود. اخیـرا   مـی  ATPهاي میتوکندري و کاهش تولیـد  آنزیم

ــا      ــدري ب ــایی میتوکن ــتلال در پوی ــه اخ ــده ک ــان داده ش نش

هاي مختلفی از جمله نارسایی قلبی، دیابـت و پیـري   نظمیبی

. مطالعات جمعیت شناختی و کلینیکـی نقـش   )5(همراه است 

NAFLD هاي بیمـاري قلبـی عروقـی ماننـد     را در ایجاد نشانه

اختلال در عملکرد بطن چپ، آترواسکلروز، ناهنجاري سیسـتم  

جلوگیري از هم . )6(دهد هدایتی قلب و سکته مغزي نشان می

هاي کبد چرب منجر به کـاهش  جوشی میتوکندري در بیماري

هاي قلبی و افزایش حساسیت بـه  تنفس میتوکندري میوسیت

ذایی بـا کیفیـت   هـاي غ ـ رژیم .)7(شود استرس اکسیداتیو می

پایین و مصرف مواد غذایی حاوي چربی اشـباع عوامـل ایجـاد    

NAFLD  و اختلال متابولیکی، و همچنین مرگ و میر ناشی از

کنـد بـین رژیـم    ، که تاکید مـی است )8(بیماري قلبی عروقی 

هاي کبدي و سیستم قلبـی عروقـی   غذایی، متابولیسم، بیماري

ارتباط وجود دارد. در مقابل سبک زندگی مناسب، رژیم غذایی 

ف میـوه و سـبزیجات بـا    سالم همراه با فعالیت ورزشی و مصـر 

همراه اسـت. تمرینـات ورزشـی     NAFLDکاهش خطر ابتلا به 

ها داشته، و تاثیر اثرات محافظتی مختلفی در برابر انواع بیماري

هـاي  بر عملکرد، پویـایی و میتوفـاژي میتوکنـدري از مکـانیزم    

باشـد. برخـی از مطالعـات تغییـرات     ها مـی بالقوه آن بر بیماري

و میتوفـاژي   )9(ي، پویـایی میتوکنـدري   عملکردي میتوکنـدر 

را در عضلات بـا توجـه بـه انـواع شـدت و نـوع فعالیـت         )10(

اند. همچنین گزارش شده است که عصاره ورزشی بررسی کرده

فنـول  انگور و رزوراترول هم با توجه به داشـتن ترکیبـات پلـی   

پـذیري کبـد چـرب و پویـایی     توانـد باعـث کـاهش آسـیب    می

رزوراتـرول بـا   . )11(شـود  هاي قلبـی  میتوکندري در میوسیت

 :COXو مهـــــار سیکلواکســـــیژناز (  ROSکـــــاهش 

Cyclooxygenase12(التهـابی   ) و فعال کردن مسیرهاي ضد( 

کند. در این پژوهش سعی شده کـه بـه   کمک می NAFLDبه 

طور همزمان اثر تمرین تناوبی شدید همـراه بـا رزوراتـرول بـر     

مورد بررسی قرار گیرد.  جوشی بافت قلبهاي همبیان پروتئین

مطالعات نشان داده کـه تمـرین بـا شـدت بـالا در مقایسـه بـا        

تمرین با شدت پایین در بهبود سیستم قلبی تنفسی و سلامت 

. همچنین فرض مـا ایـن اسـت    )13(قلب و عروق موثرتر است 

که تمرین با شدت بالا همراه با رزوراتـرول تـاثیر بیشـتري بـر     

هاي صـحرایی  جوشی بافت قلب در موشهاي همبیان پروتئین

NAFLD   داشته باشد. بنابراین هدف از پژوهش حاضر بررسـی

اثر تمرین تناوبی با شدت بالا همـراه بـا مکمـل رزوراتـرول بـر      

ــان  ــوش   OPA1 و MFn1 ،MFn2بی ــی در م ــت قلب ــاي باف ه

     .بود NAFLDصحرایی مدل حیوانی 

  

  مواد و روشها

   هانمونه

سـر مـوش صـحرایی نـر هشـت       48در این مطالعه تجربی، تعداد 

اي از نژاد ویستار به عنوان نمونه انتخاب و بـه مرکـز پـژوهش    هفته

منتقل شدند. حجم نمونه مطالعه حاضر بر اساس نتـایج تحقیقـات   

و تـوان   درصـد (خطـاي نـوع اول)    5داري ، در سطح معنیپیشین

 Medcalc(خطاي نوع دوم) و با استفاده از نـرم افـزار    %80آماري 

معیـار ورود بـه   شـد.   سر مـوش در هـر گـروه) تعیـین     8( 18.2.1

هـا و  هـا، سـلامت کامـل مـوش    مطالعه حاضر شامل نر بودن موش

از مطالعـه عـدم   عدم اسـتفاده از هرگونـه دارو بـود. معیـار خـروج      

اجراي پروتکل تمرینی و مصـرف نکـردن مکمـل، مونـث بـودن و      

آســیب حــین اجــرا تمــرین بــود. حیوانــات در شــرایط اســتاندارد 

 غذا (به صورت پلت) به انـدازه  و آب مدت تمام نگهداري شدند. در

کردنـد. مـوازین اخلاقـی کـار بـا حیوانـات        دریافـت  آزادانه و کافی

شگاه آزاد اسلامی واحد مرودشت رعایـت  مطابق کمیته اخلاقی دان

 القـاي  آزمایشگاه، هاي صحرایی بهموش انتقال از و تایید شد. پس

 تردمیـل  روي فعالیـت ورزشـی   بـا  آشنایی و کبد چرب غیر الکلی 

و  NAFLDبیمـار   به دو گروه تصادفی طور به جوندگان، مخصوص

در گـروه  هـاي صـحرایی   مـوش ) تقسیم شدند. CNسالم (- کنترل

 % 12هفته تحت رژیم غذایی استاندارد (شـامل   6نترل به مدت ک

سایر موارد) قـرار   % 3پروتئین، و  % 28کربوهیدرات،  % 57چربی، 

ها، حیوانات بـه  در موش NAFLDگرفتند، در حالی که جهت القاء 

 50 چربـی،  % 22هفته تحت رژیم غذایی پرچرب (شـامل   6مدت 

سـایر مـوارد) قـرار گرفتنـد      % 4پـروتئین و   % 24کربوهیدرات،  %

زیر گروه تجربـی   5گروه بیمار مجددا به هاي صحرایی موش. )14(

ــار ( ــامل: بیمـ ــم (NAFLDشـ ــرینSHAM)، شـ ــار - )، تمـ بیمـ

)TRNAFــل ــار (- )، مکمـ ــرینSUPNAFبیمـ ــل- ) و تمـ - مکمـ

هـاي صـحرایی گـروه    مـوش ) تقسیم شـدند.  TRSUPNAFبیمار(

روز هفتـه) تمـرین تنـاوبی     5اي (تمرین، یک برنامه هشـت هفتـه  

هـاي صـحرایی در   دند، در حالی کـه دیگـر مـوش   شدید را اجرا کر

  هیچ برنامه تمرینی شرکت داده نشدند.

  پروتکل تمرین 

هاي صـحرایی مبـتلا   پروتکل تمرین تناوبی را براي موش 1جدول 

بـه   و اصـلی  تمـرین  شـروع  از نشان داده اسـت. قبـل   NAFLDبه 

هـاي  مـوش  تردمیـل،  توسـط  چگـونگی فعالیـت   بـا  آشنایی منظور

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
ia

u.
32

.2
.1

49
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
02

35
92

2.
14

01
.3

2.
2.

3.
0 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 tm
uj

.ia
ut

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

16
 ]

 

                               3 / 8

http://dx.doi.org/10.52547/iau.32.2.149
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.10235922.1401.32.2.3.0
http://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-1896-en.html


  قلب موش يهاسلول انیرزوراترول بر ب و یتناوب نیاثر تمر                                      اسلامی آزاد دانشگاهپزشکی علوم / مجله 152

 طـی  هفته یک تمرین در- مکمل گروه و تمرین هايوهگرصحرایی 

متـر بـر دقیقـه بـا      8- 10سرعت  با دقیقه پنج به مدت جلسه، پنج

شیب صفر فعالیـت داشـتند. برنامـه تمـرین اصـلی بـا اقتبـاس از        

شـد  بدین صـورت انجـام    )15() 2017پژوهش دانیل و همکاران (

دقیقه اسـتراحت   2اي و دقیقه 1ست فعالیت  10که در هفته اول 

سـت رسـید. سـرعت     15بود، کـه در هفتـه آخـر بـه      هابین ست

 2متر در دقیقه در هفته اول شروع شده و هر هفتـه   14فعالیت با 

متـر   28متر در دقیقه بر سرعت افزوده شد تا در هفته هشـتم بـه   

 در دقیقه رسید.  

  نحوه مصرف رزوراترول

 بـا درجـه   آمریکـا،  Nutrabio رزوراتـرول (شـرکت   پـودر  گـرم  یک

گـرم در  میلـی  10درصد) با غلظـت   87/99خلوص  و يفارماکولوژ

لیتر بـه عنـوان اسـتوك سـاخته شـد. بـراي هـر بـار تجـویز          میلی

درصـد   DMSO 10درصد یـا   7میکرولیتر اتانول  100رزوراترول، 

تهیه و رزوراترول را در آن معلـق  صحرایی  موشدر آب به ازاي هر 

ــروه  ــول در گ ــن محل و  SUPNAFهــاي نمــوده و تجــویز شــد. ای

TRSUPNAF  گرم به ازاء هـر کیلـوگرم وزن بـدن    میلی 20با دوز

هفتـه   8صبح) به صورت درون صـفاقی بـه مـدت     9(راس ساعت 

  .)16(شد تزریق 

  روش نمونه گیري از بافت قلب  و اندازه گیري متغیر ها

ســاعت  14تــا  12ســاعت پــس از آخــرین جلســه تمرینــی و  48

ــامین (     ــی از کت ــفاقی ترکیب ــل ص ــق داخ ــا تزری ــتایی ب  60ناش

گرم/کیلـوگرم  میلـی  60گرم/کیلوگرم وزن بدن) و زایلازیـن ( میلی

ه پـس از  هوش شدند. بافت مورد نظر بلافاصلها بیوزن بدن) موش

 RNAهاي حـاوي  جداسازي و شست و شو با سالین فورا در تیوب

later      جهـت جلـوگیري از تخریـبRNA      قـرار داده شـده و بـه

 80نیتروژن مایع منتقـل و سـپس در یخچـال در دمـاي منهـاي      

بــراي گیـري نگهـداري شـد.    گـراد تـا زمــان انـدازه   درجـه سـانتی  

آغـاز   8گیري از ساعت هجلوگیري از تاثیر آهنگ شبانه روزي، نمون

در هـر   MFn2و  MFn1به اتمام رسید. براي بررسی بیان  11:30و 

اسـتفاده شـد. ابتـدا طراحـی      PCR  Real Timeگـروه از تکنیـک  

ها اسـتخراج گردیـد و   کل از بافت RNAپرایمر انجام شد و سپس 

تکثیـر  PCR بـه روش   cDNAتبـدیل گردیـد. سـپس     cDNAبه 

  اي ذکر شده مورد بررسی قرار گرفت.هشده و از نظر بیان ژن

  OPA1و  MFn1 ،MFn2روش اندازه گیري بیان 

الگوي پرایمر را نمایش مـی   2طراحی، آماده سازي پرایمر: جدول 

  دهد.

بـا اسـتفاده از کیـت  کیـاژن (آلمـان) و       RNA: RNAاستخراج 

  مطابق با دستورالعمل شرکت سازنده استخراج شد.

بـا خلـوص و    RNAاز اسـتخراج  پـس   :Real time-PCRانجـام  

 cDNAهاي مورد مطالعه، مراحل سـنتز  غلظت بالا از تمامی نمونه

) انجـام گرفـت و   Fermentas, USAطبق پروتکل شرکت سازنده (

سنتز شده جهت انجام واکنش رونویسـی معکـوس    cDNAسپس 

هـاي طراحـی شـده    مورد استفاده قرار گرفت. ابتـدا کلیـه پرایمـر   

ها، مورد بررسی قرار گرفـت و سـپس بررسـی    نمربوط به تمامی ژ

  انجام گرفت. q-RT PCRها با استفاده از روش کمی بیان ژن

  تجزیه و تحلیل آماري

ها با استفاده از آزمون شاپیرو ویلـک  پس از تأیید توزیع نرمال داده

وتحلیـل  ها توسط از آزمـون لـون، بـراي تجزیـه    و همگنی واریانس

طرفـه و آزمـون تعقیبـی تـوکی     اریانس یکآماري از آزمون آنالیز و

انحـراف معیـار ارائـه     ±صورت میانگین ها بهاستفاده شد. تمام داده

انجـام   16نسخۀ  SPSSافزار آماري شد. محاسبات با استفاده از نرم

 NAFLDهاي صحرایی پروتکل تمرینی هوازي براي موش .1جدول 

  هشتم  هفتم  ششم  پنجم  چهارم  سوم  دوم  اول  هفته

  15  14  14  13  13  12  11  10  ست (تکرار)

  28  26  24  22  20  18  16  14  (متر بر دقیقه) سرعت

  2  2  2  2  2  2  2  2  (دقیقه) استراحتمدت

  

 OPA1و  MFn1 ،MFn2الگوي پرایمر . 2جدول 

Genes  Sequence (5' → 3') 
F MFn1 CTC CTG TAA TCT TGC CTG 
R MFn1 ATC GGA TCT TTT TTG TTT CAG C 
F MFn2 ATG TCT GTG TGT CAC TTC C 
R MFn2 CAA TGA CCC ACT GTG AGA TGA 
F OPA1 GGATCTGCTGTTGGAGGTGG 
R OPA1 GTCTTCTGAACTGGGAAGGG 

F GAPDH AAG TTC AAC GGC ACA GTC AAG G 
R GAPDH CAT ACT CAG CAC CAG CAT CAC C 
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  .   در نظر گرفته شد ≥p 05/0ها داري آزمونشد و سطح معنی

  

  هایافته

بافت   MFn1بیان در میزان تغییرات  يدارتفاوت معنی

، p>0001/0هاي مختلف وجود داشت (قلب بین گروه

680/7=F نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد 3) (جدول .(

و   )=NAFLD )009/0pهاي در گروه MFn1میزان بیان 

SHAM )008/0p=(   نسبت به گروهCN داري کاهش معنی

(به  SUPNAFهاي در گروه MFn1داشت. همچنین بیان 

(به ترتیب  TRNAF)، =044/0pو  =048/0pب ترتی

010/0p=  009/0وp= و (TRSUPNAF  به ترتیب)

004/0p=  004/0وp= نسبت به گروه (NAFLD  وSHAM 

  ). 1داري داشت (نمودار افزایش معنی

  

 هاآزمون بین گروهمتغیرها در پسمقایسه  .3جدول 

 F Sigنسبت   df  متغیر

MFn1  1000/0*  680/7  5  هابین گروه<	 	

  47  درون گروه

MFn2 0/0001>  955/7  5  هابین گروه* 
 47  درون گروه

OPA1  0/0001> 312/9  5  هابین گروه* 
 47  درون گروه

  طرفهداري آماري در آزمون تحلیل واریانس یکمعنی* 

  

0

0.00001

0.00002

0.00003

0.00004

0.00005

0.00006

0.00007

0.00008

گروه ھا

α

±
β

±
β

±
β

  
 ختلفهاي مبافت قلب در گروه MFn1. تغییرات بیان 1نمودار 

α: سالم (- تفاوت با کنترلCN ،(β: ) تفاوت با بیمارNAFLD ،(

  .≥05/0p) در سطح SHAMتفاوت با شم ( :±

 
دار در میزان از دیگر نتایج پژوهش حاضر، تفاوت معنی

هاي مختلف بافت قلب بین گروه  MFn2تغییرات بیان 

). نتایج 3) (جدول p ،955/7=F>0001/0(وجود داشت 

در  MFn2وکی نشان داد میزان بیان آزمون تعقیبی ت

  )=003/0p( SHAMو   )=NAFLD )003/0pهاي گروه

داري داشت. همچنین بیان کاهش معنی CNنسبت به گروه 

MFn2 هاي در گروهSUPNAF  007/0(به ترتیبp=  و

007/0p= ،(TRNAF  به ترتیب)028/0p=  028/0وp= و (

TRSUPNAF  011/0(به ترتیبp=  011/0وp=بت به ) نس

داري داشت (نمودار افزایش معنی SHAMو  NAFLDگروه 

2 .(  

0

0.00002

0.00004

0.00006

0.00008

0.0001

0.00012

0.00014

0.00016

0.00018

گروه ھا

α

±
β

±
β

±
β

  
 هاي مختلفبافت قلب در گروه MFn2تغییرات بیان  .2نمودار 

α: سالم (- تفاوت با کنترلCN ،(β: ) تفاوت با بیمارNAFLD( ،

  .≥05/0pدر سطح  )SHAMتفاوت با شم ( :±

  

0

0.00002

0.00004

0.00006

0.00008

0.0001

0.00012

0.00014

گروه ھا

α

±
β ±

β

±
β

 هاي مختلفبافت قلب در گروه OPA1تغییرات بیان  .3نمودار 

α: سالم (- تفاوت با کنترلCN ،(β: ) تفاوت با بیمارNAFLD( ،

  .≥05/0pدر سطح  )SHAMتفاوت با شم ( :±

  

داري را در علاوه بر این نتایج پژوهش حاضر، تفاوت معنی

تلف نشان هاي مخبافت قلب گروه  OPA1میزان تغییرات بیان 

). نتایج آزمون تعقیبی 3) (جدول p ،312/9=F>0001/0(داد 

 NAFLDهاي در گروه OPA1توکی نشان داد میزان بیان 

)002/0p=(   وSHAM )002/0p=(   نسبت به گروهCN 

هاي در گروه OPA1داري داشت. همچنین بیان کاهش معنی

SUPNAF  003/0(به ترتیبp=  003/0وp= ،(TRNAF  به)

(به ترتیب  TRSUPNAF) و =019/0pو  =019/0pب ترتی

006/0p=  006/0وp= نسبت به گروه (NAFLD  وSHAM 

  . )3داري داشت (نمودار افزایش معنی
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  بحث

و  MFn1 ،MFn2نتایج پژوهش حاضر نشان داد که بیان 

OPA1 هاي در موشNAFLD  نسبت بهCN  کاهش

باعث  گزارش شده که رژیم غذایی پرچربداري داشت. معنی

ها کاهش پتانسیل غشاي میتوکندري براي مهار نشت پروتون

. از )17(شود می ROSشده و در نتیجه باعث افزایش 

که قلب یک بافت بسیار هوازي بوده و متابولیسم آن به جايآن

ی و عملکرد میتوکندري بستگی دارد، افزایش هیپرانسولین

 ROSتواند باعث افزایش ، میNAFLDهیپرلیپیدمی ناشی از 

جوشی شود. در هاي همشده در نتیجه باعث کاهش پروتئین

) و Liuو لیو ( )18( )1399( شاین راستا دلروز و همکاران

نشان دادند که میزان پروتئین  )19() 2014( شهمکاران

MFn1  وMFn2 هاي صحرایی در موشNAFLD  کاهش

مطالعات دیگري نشان داد که رژیم  ،یابد. علاوه بر اینمی

 NAFLDهاي در موش OPA1غذایی پرچرب باعث کاهش 

و پیشرفت  MFn2. همبستگی معکوس بین )20(شود می

جوشی میتوکندري دهد بین هم، نشان میNAFLDبیماري 

. )21(با پاتوفیزیولوژي اختلال کبد چرب ارتباط وجود دارد 

) بیان کردند که حذف 2014( ش) و همکارانHallهال (

MFn2 ها باعث اختلال در متابولیسم چربی و در قلب موش

. همچنین در پژوهش )22(شود کاهش تنفس میتوکندري می

هاي در قلب موش MFn2و  MFn1هال بیان شد که حذف 

تکه شدن میتوکندري، اختلال در تنفس بزرگسال منجر به تکه

میتوکندري و در نهایت منجر به کاردیومیوپاتی کشنده 

ها براي عملکرد دهد میتوفیوژنها نشان میشود که اینمی

 . )22(طبیعی میتوکندري قلب ضروري هستند 

جوشی هاي همنتایج پژوهش حاضر نشان داد که بیان پروتئین

MFn1 ،MFn2  وOPA1  در گروهTRNAF  نسبت به گروه

NAFLD  وSHAM داري داشت. شواهد نشان افزایش معنی

تروپیک خود باعث حفظ دهد که ورزش با اثرات پلیمی

 .)23(شود هومئوستاز سیستمیک از طریق میتوکندري می

فعالیت ورزشی با بهبود در متابولیسم میتوکندري، بیوژنز و 

افزایش کیفیت میتوکندري مانع از پیشرفت و اختلال در 

راستا با پژوهش حاضر هم .)23(شود عملکرد میتوکندري می

نشان دادند که تمرین ورزشی ) 2020( ش) و همکارانNoنو (

) و OPA1جوشی میتوکندري (باعث افزایش پروتئین هم

 .)24(شود ) میFis1و  Drp1هاي شکاف (کاهش پروتئین

هر ) بیان کردند که 2019) و همکاران (Liعلاوه بر این لی (

،  MFN1با افزایش سطوح MICTو  HIITدو نوع تمرین 

MFN2 و OPA1  و کاهش سطحDRP1  وFIS1  در

. )25(شود هیپوکامپ باعث بهبود ناهنجاري میتوکندري می

) نیز نشان دادند، 2017( ش) و همکارانBusquetsبوسکوات (

عضلات اسکلتی هم در سطح پروتئین و هم در  MFNبیان 

. )26(یابد بعد از فعالیت ورزشی افزایش می mRNAسطح 

باعث  OPA1و  MFn1 ،MFn2فعالیت ورزشی با بهبود بیان 

جوشی میتوکندري شده و به حفظ هموستاز بهبود هم

هایی با رژیم غذایی پرچرب کمک میتوکندري در موش

دهد که طبیعی شدن فرآیند . این نتایج نشان می)27(کند می

قلب را در رژیم تواند عملکرد جوشی در بافت قلب میهم

غذایی پرچرب حفظ کند. فعالیت ورزشی نقش مهمی در 

اکسیداتیو دارد. جوشی میتوکندري از مسیر استرستنظیم هم

هاي التهابی و فعالیت ورزشی منظم سبب کاهش شاخص

اکسیدانی و کاهش استرس افزایش ظرفیت یا فعالیت آنتی

هاي استرس . کاهش غلظت شاخص)3(گردد اکسیداتیو می

همراه است  MFn1 ،MFn2هاي اکسیداتیو با افزایش بیان ژن

. )28(شود جوشی میتوکندري میکه باعث افزایش فعالیت هم

ها بیان کردند که فعالیت ورزشی با این وجود، برخی پژوهش

. )30, 29( جوشی میتوکندري نداردهاي همتاثیري بر شاخص

ها، شدت، مدت، و بافت شاید تفاوت در نوع آزمودنی

ن هاي بیاگیري متغیرها، علت تفاوت در نتیجه پژوهشاندازه

  شده با تحقیق حاضر باشد.

، MFn1هاي از دیگر نتایج پژوهش حاضر افزایش بیان پروتئین

MFn2  وOPA1  در گروهSUPNAF  وTRSUPNAF  بود. با

هاي تجربی مشاهده داري بین گروهاین وجود تفاوت معنی

زمان تمرین ورزشی و نشد. مطالعات اندکی به بررسی هم

اند. در محدود وکندري پرداختهمکمل رزوراترول بر پویایی میت

) بیان کردند که 1398( شانجام شده، دلروز و همکاران مطالعه

تواند از طریق افزایش ترکیبی از تمرین هوازي و رزوراترول می

هاي جوشی میتوکندري، شاخصهاي همدر بیان شاخص

 NAFLDآپوپتوز ناشی از استرس اکسیداتیو را در بیماران 

. این محققین بیان کردند که که انجام )18(تعدیل کند 

هاي فعالیت ورزشی هوازي در کنار مصرف مکمل

اکسیدانی از جمله رزوراترول کمک زیادي در مهار تولید نتیآ

هاي بافت رادیکال هاي آزاد و استرس اکسیداتیو در سلول

دارد و از این طریق باعث افزایش بیان  NAFLDقلبی بیماران 

هاي قبلی شود. پژوهشمی MFn2و  MFn1جوشی هاي همژن

-AMPK )AMPدهد، رزوراترول با فعال کردن نشان می

activated protein kinase و فاکتورهاي رونویسی (

. به )31(شود میتوکندري، باعث ایجاد بیوژنز میتوکندري می

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
ia

u.
32

.2
.1

49
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
02

35
92

2.
14

01
.3

2.
2.

3.
0 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 tm
uj

.ia
ut

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

16
 ]

 

                               6 / 8

http://dx.doi.org/10.52547/iau.32.2.149
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.10235922.1401.32.2.3.0
http://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-1896-en.html


 155/ ي احمد عبد و ینیرعله شاه                                                                                       1401تابستان      2 شماره   32 دوره

هاي رسد مصرف رزوراترول از طریق کاهش واسطهنظر می

اکسیداتیو و از طرفی با افزایش ظرفیت آنتی التهابی و استرس

) و میزان 16شده ( NAFLD اکسیدانی، سبب بهبود بیماري

جوشی را افزایش داد. در خصوص نقش هاي همپروتئین

وشی نشان داده شد که جهاي همها بر پروتئیناکسیدانآنتی

اکسیدان با تقویت به عنوان یک آنتی Bاسید سالیانولیک 

منجر به کاهش مرگ  MFn2جوشی میتوکندري و افزایش هم

. همچنین )32(شود ها با تقویت میتوکندري میو میر سلول

و بهبود  SOD، افزایش MFn1خیار تلخ باعث افزایش بیان 

عملکرد تنفس میتوکندریایی شده و باعث کاهش فعالیت 

هاي . از محدودیت)33(شود می SREBP-1/FASمسیر 

هاي استرس اکسیداتیو و گیري شاخصپژوهش حاضر، اندازه

توانست درك بهتري از اثر التهابی در بافت قلب بود، که می

فعالیت ورزشی و رزوراترول بر پویایی میتوکندري 

 NAFLDکه بیماري  یآنجای هاي قلبی ارائه دهد. ازمیوسیت

گذارد، شاید به صورت دراز مدت ثاثیرات خود را به جاي می

هاي مهم طول دوره پژوهش در تحقیق حاضر از محدودیت

دیگر براي بررسی دقیق اثرات تمرین ورزشی و مصرف 

شود در رزوراترول بر این بیماري باشد. بنابراین توصیه می

  تر استفاده شود.طولانیهاي هاي بعدي از دورهپروتکل

 OPA1و  Mfn1  ،Mfn2نتایج این مطالعه نشان داد که سطح

در عضله قلب کاهش یافته که نشان  NAFLDبه دنبال القاي 

جوشی میتوکندري در این بافت مهار شد. دهد سطح هممی

همچنین ما دریافتیم که فعالیت ورزشی تناوبی شدید و 

 Mfn1  ،Mfn2یش سطحهمچنین مصرف رزوراترول باعث افزا

شد، که نشان  NAFLDهاي صحرایی در موش OPA1و 

جوشی دهد این نوع تمرین و رزوراترول روند هممی

دهد. با این وجود، ترکیب تمرین و میتوکندري را افزایش می

افزایی نداشت. به نظر براي درك بهتر اثر رزوراترول تاثیر هم

از قبیل رزوراترول  اکسیدانیهاي آنتیتمرین ورزشی و مکمل

هاي جوشی میتوکندري قلب نیاز به پژوهشهاي همبر پروتئین

   .است يبیشتر

 

 تشکر و قدر دانی

این تحقیق در قالب پایان نامـه کارشناسـی ارشـد در دانشـگاه     

آزاد اسلامی واحد آیت االله آملی انجام شده و در کمیته اخـلاق  

ــد     ــا کــ ــت بــ ــد مرودشــ ــلامی واحــ ــگاه آزاد اســ دانشــ

IR.IAU.M.REC.1398.014  وســـیله،  تاییدگردیـــد. بـــدین

نویسندگان تشکر و قدردانی خود را از این واحدهاي دانشگاهی 

 .دارنداعلام می
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