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 مجلة دانشگاه علوم پزشكي بابل
 90-04 ، صفحه5931، تیر 7، شماره هجدهمدوره 

 
کاهش سمیت ناشی از اسیدپالمیتیک به واسطه تولید تري آسیل گلیسرول توسط اسیدلینولئیک 

 موش صحرایی در سلول هاي قلبی
 

 3(PhD) ، محمدکاظم کوهی2(MSc)، فرشته پناهنده *1(PhD) الهام زاده هاشم

 

 
 و سم شناسي، دانشكده دامپزشكي، دانشگاه ارومیهفارماکولوژی  گروه-5

 گروه بیوشیمي، دانشگاه پیام نور تهران شرق-2

 تهران گروه علوم پايه، دانشكده دامپزشكي، دانشگاه-9

 

 12/3/45 ، پذیرش:33/1/45 ، اصلاح:5/11/49دریافت: 

 خلاصه
اين مطالعه، تاثیر اسید لینولئیک در کاهش در به طور چشمگیری در جمعیت انساني در حال افزايش مي باشند.  عروقي ناشي از لیپوتوکسیسیتي-قلبي بیماريهای سابقه و هدف:

 .بررسي شدموش صحرايي لیپوتوکسیسیتي سلولهای قلبي 

گروه به ترتیب گروه های کنترل  0خانه کشت و به صورت تصادفي در  20ی در پلیت ها موش صحرايي 1مطالعه تجربي، سلولهای بطني قلب  اين در ها:مواد و روش

(mM1/4  ازBovine Serum Albumin( و درماني با اسید پالمیتیک )mM1/4( اسیدلینولئیک ،)mM21/4و ترکیب اسیدلینولئیک با )  اسید پالمیتیک

(mM1/4+mM21/4تحت درمان قرار گرفتند. چاهک های هر رديف از پلیت ب ) ،ه يک گروه اختصاص داده شد. میزان تری آسیل گلیسرول سلولي، دی آسیل گلیسرول سلولي

DNA Fragmentation  چاهک از هر گروه برای ارزيابي هر فاکتور استفاده شد و تمام  2شد. هر  ارزيابيساعت پس از کشت،  04 و20در زمانهای  دنو درصد زنده مان

 شد.  مراحل به صورت سه بار تكرار انجام

 DNA Fragmentation میهزان % 51/5و  % 51/0ساعت بهه ترتیهب، افهافه کهردن اسهیدلینولئیک بهه اسهید پالمیتیهک باعه  کهاهش  04و  20در زمان های  ها:یافته

(445/4>p و )44/0و  %95/4 % ( 41/4محتوای دی آسیل گلیسرول سلولي<p افزايش ،)میزان تهری آسهیل گلیسهرول سهلولي  % 00و  % 04(49/4>p و )12/54و  % 21/5 % 

 .( در مقايسه با اسید پالمیتیک به تنهايي شدp<45/4زنده ماني سلولي )

 د.نبخشمي تری آسیل گلیسرول، سمیت ناشي از اسیدپالمیتیک را بهبود اسیدلینولئیک به واسطه افزايش تولیدنتايج مطالعه نشان داد که  گیری: نتیجه

 .ک، لیپوتوکسیسیتی، اسید پالمیتیک، عضله قلبی رت، تری آسیل گلیسرول، دی تری آسیل گلیسرولاسیدلینولئی: های کلیدیواژه

 

                                                 
 الهام زاده هاشم دکتر : مقاله مسئول *

  E-mail: e.zadehhashem@urmia.ac.ir                              400-95342554: تلفن. سم شناسيبخش فارماکولوژی و علوم پزشكي، دانشكده دامپزشكي، ارومیه، دانشگاه : آدرس

 مقدمه 
سلولهای قلبي ظرفیت محدودی برای سنتز اسیدهای چرب دارند و بنابراين 

(. اما عدم تناسب میان 5به دريافت اسیدهای چرب از گردش خون نیازمند هستند )

ای چرب با توانايي استفاده از آنها، منجر به تجمع لیپید دريافت سلولي اين اسیده

. مطالعات نشان دادند که افزايش میزان اسیدهای چرب آزاد منجر (2-0)مي شود

به کاهش اکسیداسیون اسید چرب و افزايش سنتز لیپیدهای سمي مانند دی آسیل 

(. به 1در بافت قلب خواهد شد )( (Diacylglycerol; DAGگلیسرول 

ض ناشي از افزايش میزان اسیدهای چرب آزاد و تجمع لیپید، لیپوتوکسیسیتي عوار

گويند. لیپوتوکسیسیتي در میوسیت ها مي تواند باع  اختلالات سلولي، مي

انقباض و انبساط ناقص يا هردو، تغییر مسیر سیگنال های کلیدی و مرگ سلولي 

یشگیری از لیپوتوکسیسیتي (. در رابطه با تاثیر اسیدهای چرب در بروز يا پ5شود )

نظرات متفاوتي وجود دارد. داشتن يک يا چند باند دوگانه در ترکیب اسید چرب 

غیر اشباع مي تواند درجات مختلفي از نقش حفاظتي در مقابل لیپوتوکسیسیتي را 

(. افزايش اسیدهای چرب اشباع، باع  افزايش تولید راديكالهای 7و4نشان دهد )

 فاع آنتي اکسیداني شده و در نهايت منجر به القاء آپوپتوزيس آزاد و کاهش قدرت د

 

(. آپاپتوزيس و لیپوتوکسیسیتي القاشده توسط اسیدهای چرب 3و54خواهد شد )

-HIT( و سلولهای 52( و سلولهای اسكلتي )55اشباع، در سلول های اندوتلیال )

T15 (59مطالعه شده است. درحالیكه اسیدهای چرب غیراشباع اثرا ) ت آنتاگونیزه

(. 50و51کننده بر علیه لیپوتوکسیسیتي القا شده با اسیدهای چرب اشباع دارند)

اسید پالمیتیک و استئاريک باع  آپوپتوز و مرگ سلولي در سلول عصبي شدند، 

(. 55ولي اسید اولئیک و آراشیدونیک اين اثرات را بر روی سلول عصبي نداشتند )

پالمیتیک در حالت وابسته به دوز منجر به  یدو همكاران، اس Cheonدر مطالعه 

افزايش مرگ سلولي شد. اما اسیدآراشیدونیک لیپوتوکسیسیتي حاصل از 

همچنین اثرات  (.57میكرومولار مهار کرد ) 52اسیدپالمیتیک را در غلظت 

حفاظتي اسیدهای چرب غیر اشباع در سلولهای قلبي و هپاتوسیتها مشخص شده 

رسد که تجمع اسیدپالمیتیک به تنهايي يا ديگر مي (. به نظر54و53است )

( (DAGسیگنالهای میانجي حاصل از متابولیتهای آن مانند دی آسیل گلیسرول 

ممكن است مسئول القاء آپوپتوز ناشي از اسیدپالمیتیک در سلول عضلاني قلبي 

(، بر سلول های قلبي در n-6چرب لینولئیک )دیاستاکنون تاثیر  .(24-22)باشند
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مقابل اسیدپالمیتیک مورد مطالعه قرار نگرفته است. از اين رو مطالعه تاثیر اين 

دسته از اسید های چرب بر شاخصه های لیپوتوکسیسیتي در سلول های قلبي، مي 

تواند گام موثری در خصوص يافتن تاثیر اين اسید چرب بر وفعیت سلول های 

 در کاهش بیماری های قلبيعضله قلبي مذکور و احتمالا تاثیر اين اسید چرب 

اين مطالعه، تاثیر اسید لینولئیک در کاهش در لذا  مبتلا به لیپوتوکسیسیتي باشد.

 .بررسي شدلیپوتوکسیسیتي سلولهای قلبي 

 

 
 

 هامواد و روش
اين در جداسازی و کشت سلول های بطنی قلب موش صحرایی بالغ: 

 Piper and Volzمطالعه تجربي، سلولهای قلبي رت بالغ طبق روش 

سلولهای جدا شده از قلب هر موش صحرايي (. 29جداسازی و کشت شد )

سلول( به همراه محیط کشت  544444شمارش شدند و به تعداد مورد نظر )حدود 

533M  به همراه تورين، کراتین، کارنیتین وFCS 4% (Fetal Calf 

Serum ) د. به بیان خانه انتقال داده ش20به هر يک از چاهک های پلیت های

چاهكي )به تعداد مساوی سلول  20بهتر سلول های قلبي هر موش در يک پلیت 

ساعت انكوبه شد. سلول های هر چاهک  1برای هر چاهک( ريخته شد و به مدت 

و چاهک ها به صورت با بافر شستشوی حاوی کلسیم و منیزيم شستشو داده شد 

 Bovineاز  mM1/4گروه به ترتیب گروه های کنترل ) 0تصادفي در 

Serum Albumin )( و درماني با اسید پالمیتیکmM1/4 اسیدلینولئیک ،)

(mM21/4و ) ( ترکیب اسیدلینولئیک+اسید پالمیتیکmM1/4 mM +21/4 )

چاهک های هر رديف از پلیت به يک گروه اختصاص تقسیم شدند. طوری که 

فاده شد و تمام چاهک از هر گروه برای ارزيابي هر متغیر است 2داده شد. هر 

موش برای اين مطالعه  1مراحل به صورت سه بار تكرار انجام شد. در نهايت 

قابل ذکر است که تمام اسیدهای چرب مورد استفاده، نیز به صورت استفاده شد. 

استفاده شدند. سلول ها  Bovine Serum Albumin (BSAکونژوگه با )

( کشت 0C 97، دما 2CO %1و  2O %31ساعت در انكوباتور )حاوی   04به مدت 

میزان ساعت، جهت ارزيابي متغیرهای زير ) 04، 20داده شدند و در زمان های 

  DNA Fragmentation،سلولي آسیل گلیسرولدی سلولي،  آسیل گلیسرولتری 

 ( نمونه گیری به عمل آمد.و درصد زنده ماني

 Bligh andلیپید سلولي طبق روش پیشنهادی استخراج لیپید سلولی: 

Dyer  (در اين روش سلول های هر چاهک در حضور متانول 20استخراج شد .)

متانول مخلوط شدند و /بعد از افافه کردن کلروفرم. و اسید استیک خراشیده شدند

میلي لیتر محلول کلريد سديم افافه شد و سانتريفیوژ  2به ترتیب کلروفرم و بعد 

 1/4ی لوله ها هوادهي شدند و گرديد. فاز پايیني جمع آوری شد. سپس محتوا

 متانول به هر يک افافه شد. /میلي لیتر کلروفرم

آسیل گلیسرول سلولي  تری: آسیل گلیسرول سلولی اندازه گیری تری

(. در اين روش 21اندازه گیری شد ) Neri and Fringsطبق روش پیشنهادی 

معرف استیل و دات محلول پري ،کنندهمحلول صابونيبا استفاده از ايزوپروپانول، 

 .در مقابل لوله شاهد قرائت شدنانومتر  054ها در جذب نوری نمونه استن

آسیل گلیسرول سلولي طبق  یدآسیل گلیسرول سلولی:  یداندازه گیری 

(. پلیت های 25و همكاران اندازه گیری شد ) Baldanziروش پیشنهادی 

 ,Thin Layer chromatography Silicagel 60 F254سیلیكاژل )

Merck با استفاده از متانول فعال شدند. پس از لكه گذاری پلیت در تانک )

 Power حاوی حلال قرار داده شد و در نهايت رنگ شد. با استفاده از نرم افزار

Scan 2012   لكه های تشكیل شده از هر گروه، در مقابل لكه مشخص حاصل

 آسیل گلیسرول کمي شدند. یاز استاندارد د

پروتئین   Bradfordبراساس روش پیشنهادی زه گیری پروتئین تام: اندا

و   Bradford (. در اين روش با استفاده از معرف 27سلولي اندازه گیری شد )

 131طول موج  ، میزان پروتئین سلولي در BSAاستانداردهای تهیه شده از 

 نانومتر قرائت گرديد.   

سلولي  DNA Fragmentationسلولی: DNA Fragmentation ارزیابی

(. سلولهای هر چاهک به 24)ارزيابي شد  Sandauطبق روش پیشنهادی 

شسته  Lysisمیكرولیتر از بافر  144میكروتیوب مجزا منتقل شد و هر چاهک با 

قرار  C° 0شد و به سلولهای موجود در میكروتیوب مربوطه افافه شد و در دمای 

ا شد و در میكروتیوب ديگری ريخته شد و ( جدp(، از پلت )sداده شد. مايع رويي)

( افافه Trichloroacetic acid:TCAدر هر دو، تری کلرواستیک اسید )

، به پلت حاصل از  DNAقرار داده شدند. جهت هیدرولیز  C°  0 شد و در دمای

s  و به پلت حاصل ازp % 1 TCA  دقیقه در بن ماری با دمای 51افافه شد و 

C° 34  نهايت قرار گرفت. درDiphenylamine (DPA) reagent  به

 544در طول موج  pو  sمربوط به  ODساعت بعد،  52-20آنها افافه شد و 

 نانومتر قرائت شد.

  

133×     )      (OD s / ( OD p +OD s  (     = % DNA 

Fragmentation 

 Pienataزنده ماني سلولي طبق روش پیشنهادی  :ارزیابی زنده مانی سلول

and Lehr  ( 23و با روش رنگ آمیزی تريپان بلو ارزيابي شد .) 

-One، با آزمون آماری Sigma Stat-v3.5داده های موجود با نرم افزار 

way ANOVA   ماری آبین گروه های مختلف و آزمونT-Test  در يک

دار در نظر گرفته معني >41/4pتجزيه و تحلیل شد و  04و  20گروه در دو زمان 

 شد.

 

 

 ها یافته
 04و  20تری آسیل گلیسرول سلولي در زمان : تری آسیل گلیسرول سلولی

(. همچنین p<440/4بود ) گروههای ديگر ساعت، درگروه اسید پالمیتیک، کمتر از

با افافه کردن اسیدلینولئیک به اسیدپالمیتیک در گروه ترکیبي، میزان تری آسیل 

یک افزايش معني داری يافت گلیسرول اين گروه نیز نسبت به گروه اسیدپالمیت

(42/4>p طوری که با میزان تری آسیل گلیسرول در گروه کنترل و گروه ،)

(. میزان تری آسیل 5نمودار  p;>41/4اسیدلینولئیک اختلاف آماری نداشت )

گلیسرول سلولي در گروه کنترل، اسیدپالمیتیک، اسیدلینولئیک و ترکیبي به ترتیب، 

میلي گرم /میكرومول 37/15و 40/51، 04/93، 54/50ساعت ) 04در زمان 

، 94، 94/03ساعت ) 20پروتئین( بود که نسبت به گروه مشابه در زمان 

میلي گرم پروتئین( افزايش معني داری را نشان داد /میكرومول 04/02و11/03

(49/4>;p 5نمودار.) 
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 و همكاران م زاده هاشمالها؛  کاهش لیپوتوکسیسیتي اسیدپالمیتیک توسط اسیدلینولئیک

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ی . مقادیر تری آسیل گلیسرول سلولی در کشت اولیه سلول ها1نمودار

عضلات قلبی موش صحرایی بالغ در گروه های کنترل، درمانی با اسید 

 ساعت 94و  29پالمیتیک، اسید لینولئیک و گروه ترکیبی در زمان 

 

یزان دی آسیل گلیسرول سلولي بر اساس مدی آسیل گلیسرول سلولی: 

 43/14ساعت در گروه کنترل کمترين ) 20گرم پروتئین در زمان میلي/میكرومول

میلي/میكرومول 59/44( و در گروه اسیدپالمیتیک )گرم پروتئینمیلي/ومولمیكر

( بیشترين بود. همچنین میزان دی آسیل گلیسرول سلولي گروه گرم پروتئین

بیشتر از گروه کنترل و کمتر از گروه اسیدپالمیتیک  (44/70اسیدلینولئیک )

میلي/میكرومول 95/44( و گروه ترکیبي )گرم پروتئینمیلي/میكرومول 59/44)

(. میزان p>41/4( بود، اما با هیچكدام اختلاف معني داری نداشت )گرم پروتئین

دی آسیل گلیسرول گروه ترکیبي نیز، بین میزان دی آسیل گلیسرول گروه 

اسیدپالمیتیک و گروه اسیدلینولئیک قرار داشت که با هیچكدام اختلاف معني 

ان دی آسیل گلیسرول سلولي گروه ساعت، فقط میز 04داری نداشت. در زمان 

داری ها اختلاف معني( با بقیه گروهگرم پروتئینمیلي/میكرومول 93/51کنترل )

 25/31داشت. در اين زمان، میزان دی آسیل گلیسرول گروه اسیدپالمیتیک )

گرم میلي/میكرومول 74/34( نسبت به گروه ترکیبي )گرم پروتئینمیلي/میكرومول

( بیشتر بود، گرم پروتئینمیلي/میكرومول 55/40اسیدلینولئیک ) ( و گروهپروتئین

(. دی 2مودار ذکور، اختلاف معني داری نداشت )نولي با هیچ يک از گروه های م

آسیل گلیسرول سلولي، در گروه های کنترل، درماني با اسید پالمیتیک، 

ت ساع 20ساعت نسبت به زمان  04اسیدلینولئیک و گروه ترکیبي در زمان 

 (.2افزايش اندکي يافت که از نظر آماری معني دار نبود )نمودار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

. مقادیر دی آسیل گلیسرول سلولی در کشت اولیه سلول های 2نمودار

عضلات قلبی موش صحرایی بالغ در گروه های کنترل، درمانی با اسید 

 ساعت 94و  29پالمیتیک، اسید لینولئیک و گروه ترکیبی در زمان 

DNA fragmentation : ساعت، اسیدپالمیتیک، درصد  04و  20در زمان

DNA fragmentation را در مقايسه با ساير گروه( 445/4ها، افزايش داد>p ،)

در حالیكه با افافه کردن اسیدلینولئیک به اسیدپالمیتیک )گروه ترکیبي(، درصد 

DNA fragmentation ب در دو زمان با گروه اسیدپالمیتیک به ترتی در مقايسه

ساعت،  20(. برخلاف زمان p<445/4درصد کاهش يافت ) 5و  1مذکور، حدود 

کنترل و گروه اسیدلینولئیک به  بین گروه DNA fragmentationکه درصد 

 04داری نداشت، در زمان بود و از نظر آماری اختلاف معني 31/3و  3/7ترتیب 

 داری داشتماری اختلاف معنيکه از نظر آ دبو 71/21و  21/22ساعت به ترتیب 

(445/4>;pدرصد9نمودار .) DNA fragmentation،  ،در گروه های کنترل

ساعت نسبت  04درماني با اسید پالمیتیک، اسیدلینولئیک و گروه ترکیبي در زمان 

 (.9نمودار  p;<445/4ساعت افزايش معني داری يافت ) 20به زمان 

 های درماني با اسیدلها، در گروهدرصد زنده ماني سلو: زنده مانی سلولی

بود که  51/49و  21/75ساعت به ترتیب  04پالمیتیک و اسیدلینولئیک در زمان 

بود، کاهش معني داری  51/44و  21/73ساعت که به ترتیب  20نسبت به زمان 

(، اما اين کاهش در گروه کنترل و گروه ترکیبي معني دار نبود p=449/4يافت )

 (. 0)نمودار 

ساعت  04و  20د زنده ماني سلولي، در گروه اسیدپالمیتیک، در زمان درص

(. در زمان های p<45/4نسبت به سه گروه ديگر، دارای کمترين مقدار بود )

بود که  77/45و  1/41مذکور، درصد سلول های زنده در گروه ترکیبي به ترتیب 

از گروه  ( و در گروه کنترل بیشترp<45/4بیشتر از گروه اسیدپالمیتیک )

( مشاهده شدند. درصد زنده ماني سلولي گروه ترکیبي p<445/4اسیدلینولئیک )

ساعت کمتر از گروه اسیدلینولئیک بود، اما اين اختلاف فقط در  04و  20در زمان 

 (.0نمودارp; <42/4ساعت از نظر آماری معني دار بود ) 20زمان 

 04ب رت بالغ پس از میزان پروتئین درسلولهای عضلاني قل: پروتئین تام

ساعت انكوباسیون درگروه های کنترل و درماني با اسید پالمیتیک، اسیدلینولئیک و 

و  47/2±53/4، 72/2±45/4 ،27/2±27/4اسیدلینولئیک+اسیدپالمیتیک به ترتیب 

 میلي لیتر مي باشد./میكروگرم 41/4±97/2

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

لیه سلول های در کشت او DNA fragmentationدرصد  .3نمودار

عضلات قلبی موش صحرایی بالغ در گروه های کنترل، درمانی با اسید 

 ساعت 94و  29پالمیتیک، اسید لینولئیک و گروه ترکیبی در زمان 
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 درصد زنده مانی در کشت اولیه سلول های عضلات قلبی موش .9نمودار

یک، اسید لینولئیک صحرایی بالغ در گروه های کنترل، درمانی با اسید پالمیت

 ساعت 94و  29و گروه ترکیبی در زمان 

c  وb ،a ساعت(  04يا  20کنترل با درماني( در يک زمان مشخص )گروه ها ) اختلاف آماری را بین

ساعت نسبت  20در زمان  )کنترل يا درماني( در هر گروهاختلاف آماری را  Aو  Bنشان مي دهند و 

 .حروف مشابه نشان دهنده عدم اختلاف معني دار استو نشان مي دهند ساعت  04 به زمان

 
 نتیجه گیریبحث و 

در مطالعه حافر، تجويز همزمان اسیدلینولئیک با اسید پالمیتیک در سلول 

های قلبي، منجر به افزايش معني دار میزان تری آسیل گلیسرول در مقايسه با 

افظتي اسیدهای ساعت شد. اثرات مح 04و  20گروه اسید پالمیتیک در زمان 

چرب غیر اشباع در جلوگیری از لیپوتوکسیسیتي ناشي از اسید پالمیتیک به دلیل 

(. در مطالعات مشابه ديگر 94باشد )مي تبديل پالمیتات به تری آسیل گلیسرول 

نیز نشان داده شد که اسیدهای چرب غیراشباع منجر به تشكیل قطرات لیپید در 

، درحالیكه اسیدهای چرب اشباع به مي شوند C2C12سیتوزول سلولهای 

(. اثر بیولوژيكي 57تنهايي منجر به شكل گیری اين قطرات لیپیدی نمي شوند )

تجمع تری آسیل گلیسرول روی لیپوتوکسیسیتي ناشي از اسیدپالمیتیک بح  

(. تجمع تری آسیل گلیسرول در سلول های بتای پانكراس 95برانگیز مي باشد )

(. در مقابل گزارش شده 95ختلال ترشح انسولین مي باشد )در ارتباط نزديک با ا

است که اسیدهای چرب که توانايي بالا در سنتز تری آسیل گلیسرول دارند، در 

پیشگیری از آپاپتوزيس وابسته به اسیدپالمیتیک به وسیله تجزيه اسیدپالمیتیک به 

ن دادند و همكاران نشا Cnop(. 92ذخاير تری آسیل گلیسرول شرکت مي کنند)

که رابطه معكوسي میان درصد سلولهای بتای مرده پانكراس و محتوای تری 

(. همچنین گزارشاتي مبني بر اين 99آسیل گلیسرول سلولي شان وجود دارد )

وجود دارد که اسیدهای چرب غیراشباع، آپاپتوزيس القاشده با اسیدپالمیتیک را در 

المیتیک در تشكیل تری آسیل سلول های غیرچربي به وسیله شرکت دادن اسیدپ

گلیسرول محافظت مي کنند. اين تجمع در واقع دفاع اولیه سلولي در مقابل 

احتمالا يكي از مكانیسم های مهار کننده  (. همچنین،22لیپوتوکسیسیتي مي باشد)

اثرات نامطلوب اسید چرب اشباع توسط اسیدچرب غیراشباع کاهش تجمع 

(. در مطالعه حافر، تجويز همزمان 90)مي باشد  DAGپالمیتات به صورت 

-اسیدلینولئیک با اسید پالمیتیک در سلول های قلبي، منجر به کاهش میزان دی

ساعت شد  04و   20آسیل گلیسرول در مقايسه با گروه اسید پالمیتیک در زمان 

 که البته اين کاهش از نظر آماری معني دار نبود. 

(. 91مي باشد ) DNAتكه شدن  از علائم آپاپتوزيس تقسیم شدن و تكه

خواهد  DNA Fragmentationباع  ايجاد الگوی  DNAتكه تكه شدن 

اسیدهای چرب غیراشباع اثرات آنتاگونیزه کننده بر علیه لیپوتوکسیسیتي القا . شد

(. تیمار سلول های بتای انساني با 95شده با اسیدهای چرب اشباع دارند )

امل از آپوپتوزيس ناشي از اسیدهای چرب اسیدهای چرب غیراشباع به صورت ک

 55و همكاران گزارش کردند که تیمار  Vries De(. 95اشباع پیشگیری کرد )

 DNAداريساعته سلولهای بطني قلبي موش صحرايي با پالمیتات باع  القاء معن

Fragmentation  ( هر چند که در لاين 53در مقايسه با گروه کنترل شد .)

داری در میزان آپاپتوز بین گروه پالمیتات و اولئات يت معنتفاو HD-60سلولي 

(. در سلولهای هپاتوسیت موش صحرايي 97ساعت مشاهده نگرديد ) 04بعد از 

(. افافه 94تیمار با اسید پالمیتیک باع  افزايش معناداری در مرگ سلولي شد )

پتوزيس کردن همزمان اسید لینولنیک به اسید پالمیتیک باع  جلوگیری از آپو

 DNA(. همچنین پالمیتات منجر به افزايش94ناشي از پالمیتات شد )

Fragmentation  در سلول هایC2C1  میلي مولار شد  1/4در غلظت

(. مطالعه حافر نیز، نشان داد که افزودن اسیدلینولئیک به اسیدپالمیتیک منجر 57)

 ددر مقايسه با گروه اسی DNA Fragmentationبه کاهش معني دار 

ساعت  04و  20زنده ماني سلولي در گروه اسیدپالمیتیک، در زمان  پالمیتیک شد.

نسبت به سه گروه ديگر، دارای کمترين مقدار بود. اما با افافه کردن 

اسیدلینولئیک به اسیدپالمیتیک در زمان های مذکور، درصد سلولهای زنده بیشتر از 

 ولي و آپاپتوزيس را القا مي کندگروه اسیدپالمیتیک بود. اسید پالمیتیک مرگ سل

آپوپتوزيس ناشي از تیمار با اسیدهای چرب اشباع در سلولهای مختلف  (.55و51)

(. مكانیسمي که در آپاپتوز ناشي از پالمیتات در 54و53نشان داده شده است )

(. در مطالعه ای نشان داده 93سلول قلبي نقش دارد، القاء سنتز سرآمید مي باشد )

د اولئیک در مقايسه با اسیدهای چرب اشباع، نقش محافظتي در مقابل شد که اسی

 (.04التهاب و مرگ سلولي دارد )

نتايج مطالعه حافر نشان داد که تجويز همزمان اسیدلینولئیک با 

اسیدپالمیتیک باع  جلوگیری از بروز اثرات سمي اسید پالمیتیک بر روی سلولهای 

اثرات مفید اسیدلینولئیک در پیشگیری از  قلبي مي گردد. اين اولین گزارش از

 لیپوتوکسیسیتي، بر روی سلولهای بطني قلبي موش صحرايي بالغ مي باشد. 

 

 
 ×تقدیر و تشکر
گروه علوم پايه دانشكده دامپزشكي دانشگاه ارومیه و دانشگاه بدينوسیله از 

  د.تقدير و تشكر مي گرد تهران
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Lipotoxicity-induced cardiovascular diseases are increasing significantly in 

human populations. The effect of linoleic acid in reducing lipotoxicity of cardiac muscle cells was investigated in this 

study. 

METHODS: In this empirical study, ventricular muscle cells from the hearts of five adult rats were cultured in 24-well 

plates. They were randomly treated in four groups including one control group (0.5 mM bovine serum albumin (BSA)) 

and three treatment groups treated with palmitic acid (0.5 mM), linoleic acid (0.25 mM) and a combination of linoleic 

acid and palmitic acid (0.25 mM + 0.5 mM). Wells in each row of plates were dedicated to one group. Level of cellular 

triacylglycerol, cellular diacylglycerol, DNA Fragmentation and survival rate was evaluated 24 and 48 hours after 

culturing. Each two wells belonging to each group were used to evaluate every factor and all the steps were repeated 

three times. 

FINDINGS: Compared with palmitic acid treatment alone, adding linoleic acid to palmitic acid decreased the level of 

DNA Fragmentation by 4.65% and 6.15% (p<0.001) and decreased cellular diacylglycerol content by 0.36% and 

4.88% (p>0.05). It also increased the level of cellular triacylglycerol by 40% and 44% (p<0.03) and increased cellular 

survival by 6.25% and 10.52% (p<0.01), respectively 24 and 48 hours after cultivation. 

CONCLUSION: Results of the study revealed that linoleic acid reduces the palmitic acid-induced toxicity by 

producing triacylglycerol. 

KEY WORDS: Linoleic Acid, Lipotoxicity, Palmitic Acid, Rat Cardiac Muscle, Triacylglycerol, Diacylglycerol. 
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