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Abstract:  
Heated frying oil contains large amounts of free radicals, and consumption of foods prepared using this method causes 

tissue damage, especially in neural tissue, due to oxidative stress. Since moderate-intensity aerobic exercise reduces 

oxidative stress, the aim of this study was to investigate the effects of aerobic exercise on oxidative stress markers, 

apoptosis, and neurogenesis markers in hippocampal tissue of rats fed heated frying oil. 
In a preclinical trial, 18 male Wistar rats were selected as subjects and randomly assigned to three groups of control fed 

with a normal diet, control fed with heated frying oil, and aerobic exercise fed with heated frying oil. Heated frying oil 

was administered by gavage at a dose of 2 ml for four weeks, five days a week. Aerobic exercise consisted of treadmill 

running for four weeks, five sessions a week. 48 hours after the last training session, the rats were sacrificed and 

hippocampal tissue was extracted to measure the expression of the genes and enzymes of interest. 

Feeding with heated frying oil significantly increased the relative expression of BAX, Caspase3, and Caspase9 genes, as 

well as the activities of MDA and BDNF, and decreased the activities of SOD and CAT. The expression of cannabinoid 

receptor-2 was also significantly reduced. Aerobic exercise significantly decreased the relative expression of BAX, 

Caspase3, and Caspase9 genes, as well as the activity of MDA. The activity levels of SOD, CAT, and BDNF showed a 

significant increase under the influence of aerobic exercise. 

Feeding with heated frying oil causes pathological apoptosis in hippocampal tissue and reduces neurogenesis due to 

oxidative stress. While aerobic exercise exerts its neuroprotective effect on hippocampal tissue by reducing oxidative 

stress, inhibiting apoptosis and inducing neurogenesis. 
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 چکیده: 

استرس  جادیا لیروش به دل نیشده با ا هیته یآزاد است و مصرف غذاها یهاکالیراد یادیز ریمقاد یحاو روغن سرخ کردنی حرارت دیده

را کاهش  ویداتاکسی استرسبا شدت متوسط  یکه ورزش هواز یی. از آنجاشودیم ،یبافت عصبدر  ژهیبه و ،یبافت بیباعث آس ویداتیاکس

 پوکامپینوروژنز در بافت ه یآپوپتوز و نشانگرها و،یداتیاسترس اکس یبر نشانگرها یاثرات ورزش هواز یسمطالعه برر نیهدف از ا دهد،یم

  .بود روغن سرخ کردنی حرارت دیده شده با هیتغذ یهاموش

سه گروه کنترل  در یانتخاب و به طور تصادف یبه عنوان آزمودن ستارینر نژاد و ییسر موش صحرا 1۸ ،ینیبالشیپ ییکارآزما کیدر 

ی حرارت کردنروغن سرخی همراه با مصرف هواز نیو تمر با روغن سرخ کردنی حرارت دیده هیتغذ کنترل ،یمعمول ییغذا میبا رژ هیتغذ

به روش گاواژ مصرف شد.  رتیلیلیم 2 زبه مدت چهار هفته، پنج روز در هفته، با دوی حرارت دیده کردنروغن سرخ دیده جایگزین شدند.

 ینیجلسه تمر نیساعت پس از آخر 4۸به مدت چهار هفته و پنج جلسه در هفته بود.  لیتردم یرو دنیشامل دو زین یهواز نیتمر

  .استخراج شدو آنزیم های مورد نظر  هاژن انیب یریگاندازه یبرا پوکامپیشدند و بافت ه یها قربانموش ،یینها

فعالیت  نیچنو هم Caspase9و  BAX ،Caspase3 یهاژن نسبی انیب چشمگیریبه طور  کردنی حرارت دیده با روغن سرخ هیتغذ

را کاهش داد.  کاتالازو  سوپراکسید دیسموتاز هایآنزیم تیو فعال شیرا افزا فاکتور ناتریوتیک مشتق از مغزو  آلدئیدمالون دی هایآنزیم

، BAX یهاژن نسبی انیب چشمگیریبه طور  یهواز تمرین. افتیکاهش  یتوجه لبه طور قابنیز  نوع دو دینوئیکانابگیرنده  انیب

Caspase3  وCaspase9 کاتالازو  سوپراکسید دیسموتاز هایآنزیم تیرا کاهش داد. سطح فعال آلدئیدمالون دی فعالیت آنزیم نیچنو هم 

 نشان داد.  یقابل توجه شیافزا یهواز تاثیر تمرینتحت  فاکتور ناتریوتیک مشتق از مغزو 

روند  و،یداتیاسترس اکس جادیا لیشده و به دل پوکامپیدر بافت ه کیآپوپتوز پاتولوژ جادیباعث ا با روغن سرخ کردنی حرارت دیده هیتغذ

خود  یعصبثر محافظت نوروژنز، ا جادیمهار آپوپتوز و ا و،یداتیبا کاهش استرس اکس تمرین هوازیکه  ی. در حالدهدینوروژنز را کاهش م

 .کندیاعمال م پوکامپیرا بر بافت ه

 .تمرین هوازی، آپوپتوز، استرس اکسیداتیو، نوروژنز، هیپوکامپ: کلیدی ناگواژ
 

 یهاموش پوکامپینوروژنز در بافت ه یآپوپتوز و نشانگرها و،یداتیاسترس اکس ینشانگرهابرخی بر  یهوازتمرین اثرات . مرضیه ،حسینی بهمن: شیوه استناددهی

.5۸-53(؛ 4)2 ،1403زمستان های ورزشی، مرین و آسیبت. فصلنامه فیزیولوژی روغن سرخ کردنی حرارت دیده شده با هیتغذ

mailto:Mhvs1980@yahoo.com


 

 

 

 

 (.4)2، 1403 زمستانهای ورزشی؛ فصلنامه فیزیولوژی تمرین و آسیب

 

۵۵ 

 . مقدمه1

شین  از صرف  ،قرن پی سرخ   سرخ  یغذاها م  ،یکردنشده در روغن 

هنگام پخت غذا در روغن،  دراسممت.  افتهی افزایش یریطور چشمممگبه

 ون،یزاسممیمریپل ون،یداسممیاکسمم نظیر یمتعدد ییایمیشمم یهاواکنش

. [14، 2] دهد یم در ترکیبات غذایی روی   زیدرولی و ه ونیزاسمممیزومریا

 مرها،یفرار، پل باتیمانند ترک ییایمیمواد ش دیمنجر به تول هاندیفرآ نیا

 سرول یگللیآس یتر یمونومرها ز،یدرولیمشتقات استرول، محصولات ه   

 کیکلیهتروس باتیترک و ترانس باتیترک ،یحلقو باتیشده، ترک دیاکس

 نیا شممتریکه ب یی. از آنجاشممودیم دیآملیگوگرد و آکر ،تروژنین یحاو

سط غذا جذب و وارد بدن م  س  قیاز طر توانندیم شوند، یمواد تو  بیآ

ند  یها یمار یبروز ب یرا برا نه یزم ،یسممملول . [20] مختلف فراهم کن

غذ  را  دآزا یها کال یراد دی تول با روغن سمممرخ کردنی حرارت دیده   هی ت

شممود  ویداتیباعث اسممترس اکسمم تواندیم تیکه در نها دهدیم شیافزا

و التهاب  هشممد یالتهاب یهامنجر به واکنش ویداتی. اسممترس اکسمم[19]

نکروزدهنده تومور فاکتور  مانند یعوامل متعدد قیرا از طر کیستم یس 

فا  هد. افزا می شیافزا ال فا     شید نده تومور ال ند یم فاکتور نکروزده  توا

مختلف  یهامنجر به آپوپتوز در بافت تیکاسپازها را فعال کرده و در نها

س   ن،یشود. بنابرا  سترس اک و  هشد روند آپوپتوز  شیمنجر به افزا ویداتیا

 [.10] شودیم یسلول بیها باعث تخردر سلول هیآپوپتوز اول شروع

 است یدر چاق موثر یسلول یرهایاز مس  نوع یک دینوئیکاناب رندهیگ

 رندهیالتهاب و آپوپتوز را فعال کند. گ و،یداتیاسمممترس اکسممم تواندیو م

در  یمهم یعملکردها ،زاد آندرون یهاست یو آگوننوع یک  دینوئیکاناب

و  نسمممونیمر، پارک یمانند آلزا   یو التهاب عصمممب  ویاختلالات نورودژنرات

به هم [13]دارند   سیاسمممکلروز پل یمولت  یها یمار یبروز ب ل،ی دل نی. 

 عیشا  اریبس  بپرچر ییغذا میو مصرف رژ  یچاق طیدر شرا  وینورودژنرات

 ،شته دا یاثرات ضد چاق  نوع دو دینوئیکاناب رندهیگ ،در مقابل .[7]است  

 . [16، 9]کند میو التهاب را کنترل  یچاق ،اشتها را کاهش داده

 شیبا افزا ،یهواز ناتیتمرانجام که  دهدیشممواهد متعدد نشممان م

 التهاب و آپوپتوز و و،یداتیاسممترس اکسمم  ،یدانیاکسممیدفاع آنت تیظرف

سترس اکس   چنین،هم ش  ویداتیاثرات نامطلوب ا را  یاز چاق یو التهاب نا

سرخ کردنی   هیکه تغذ ییااز آنج [.12، 11، 3] دهدیکاهش م با روغن 

از  شمود، یو آپوپتوز م ویداتیاسمترس اکسم   ،یمنجر به چاق حرارت دیده

منظم با خواص   یکه ورزش هواز  رسمممدیبه نظر م  یمنطق ،ینظر تئور

س یآنت ،یضد چاق  ضد آپوپتوز  یدانیاک با  هیتغذ یبتواند اثرات منف یو 

کاهش دهد. با  پوکامپیرا در بافت ه روغن سمممرخ کردنی حرارت دیده

نات  اثراتدر مورد  پژوهشمممیحال،   نیا  یبر نشمممانگرها   یهواز تمری

با  هیتغذ طیدر شممرا پوکامپیو آپوپتوز در بافت ه ویداتیاسممترس اکسمم

 هدف مطالعه ن،ینشمد. بنابرا  روغن سمرخ کردنی حرارت دیده مشماهده  

ضر  شانگرها  یهواز تمریناثرات  تعیین، حا س    یبر ن سترس اک  و،یداتیا

با روغن سممرخ  هیتغذ طیدر شممرا یعصممب بیآسمم یآپوپتوز و نشممانگرها

 بود. کردنی حرارت دیده

 . روش پژوهش2

نر نژاد  ییموش صمممحراسمممر  1۸ ،ینیبال شیپ ییکارآزما   کی در 

مورد مطالعه قرار    یگرم به عنوان آزمودن  2۸0تا   200با وزن   سمممتار یو

به طور آزاد  شده و ینگهدار تیکژن شگاهیدر آزما واناتیگرفتند. همه ح

 ریز بیبه ترتمحیط داشمممتند. دما و رطوبت  یبه غذا و آب دسمممترسممم

 یکیتار/ییچرخه روشممنا ودرصممد  50±10و  گرادیدرجه سممانت 2±21

صادف  جایگزینی. بودساعته   12  کنترلمساوی  سه گروه   در اهموش یت

غذ  غذ  کنترل ،یمعمول ییغذا  میبا رژ  هی ت با روغن سمممرخ کردنی   هی ت

سرخ ی همراه با مصرف  هواز نیو تمر حرارت دیده ی حرارت کردنروغن 

انجام شممد. در  شممگاهیآزما طیبا شممرا یهفته سممازگار کیپس از  دیده،

 شد. تیرعا یشگاهیآزما واناتی، اصول مراقبت از حی مراحلتمام

روغن سمممرخ کردنی  هی ته ی( برا2016روش وانگ و همکاران )   از

شد. هفت ل    [17]حرارت دیده  ستفاده  شت   تریا روغن کانولا به مدت ه

حرارت داده  گرادیدرجه سانت 190 یدر دما یساعت در چهار روز متوال

اتاق خنک شمممد. روغن    یپس از هر بار حرارت دادن، تا دما    ه وشمممد

با دوز          شمممدهحرارت داده  ته،  ته، پنج روز در هف مدت چهار هف  2به 

 ها خورانده شد.به صورت گاواژ به موش تریلیلیم

م    نا مل دو   یهواز نیتمر هبر بود. پس از  لی تردم یرو دنی شممما

شرا همه موش یسازگار   نیگروه تمر یهاموش ،یشگاه یآزما طیها با 

سه روز   کیبه مدت  سرخ کردنی روغن ی همراه با مصرف  هواز هفته و 

 سمممتیبه مدت ب   لی تردم یرو دنی تا با نحوه دو   دند ی آموزش د یمتوال

ها به مدت موش ،سپسآشنا شوند.  قهیر دقبمتر  هشتبا سرعت  قهیدق

 ینی. برنامه تمردندیدو لیتردم یچهار هفته و پنج جلسمممه در هفته رو

صفر  بیو ش قهیدق 30به مدت  قهیر دقبمتر  16در هفته اول با سرعت 

در هر هفته چهار متر بر دقیقه به سرعت افزوده شد    .شروع شد   درصد 

همان میزان شممیب و با  قهیر دقبمتر  2۸به سممرعت  ،هفته چهارم تا در

با  یاقهیدق پنج، گرم کردن تمرین هر جلسمممهابتدای . در دیرسممم زمان

شت سرعت   سه  انیپا در و قهیمتر بر دق ه  پنج سرد کردن  ،تمرین جل

ها به اساس، در هر جلسه، موش نیشد. برا انجامبا همان سرعت،   قهیدق

 . دندیدو لیتردم یدر هر جلسه رو قهیدق 40مدت 

جلسممه  نیسمماعت پس از آخر 4۸ ن،یمنظور حذف اثر حاد تمر به

داخل  قیها با تزرموش تمرین و گاواژ روغن سممرخ کردنی حرارت دیده،

فاق   تام  یبیترک یصممم  10) نیلازی( و زالوگرمیک/گرمیلیم 75) نیاز ک

 حیو طبق دستورالعمل تشر   هوشیببه صورت ناشتا    (لوگرمیک/گرمیلیم

شانه    ساس ن شر  ینیبال یهابر ا سبی  انیب شدند.  حیت ، BAX یهاژن ن

BCL2 ،Caspase3  وCaspase9   با روشRT-PCR  ندازه شمممد.  یریگا
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  Tripure isolation reagent یهااز دسممتورالعمل RNAاسممتخراج  یبرا

(Sigma-Aldrich ،Germany .اسممتفاده شممد )RNA شممده با اسممتخراج

 تحتcDNA (Thermo Scientific ،England )سممنتز  تیاسممتفاده از ک

 ی( برا6.5.52)نسمممخه   Gene Runnerافزار واکنش قرار گرفتند. از نرم 

 ویژگیو  ییکارا  لی و تحل هی تجز یبرا BLASTو از ابزار  مریپرا یطراح

 2X Real-time PCR قیاز طر ر،یها اسمممتفاده شمممد. واکنش تک    آن

Master Mix (BioFACT™، Korea )تفمماده    و  Applied ازبمما اسممم

Biosystems Step One  شمممد. ژن  انجامBACTIN   هی به عنوان ژن پا 

مورد مطالعه انتخاب شمممد.      یها ژن انی سمممطح ب یسمممازنرمال  یبرا

قرار گرفتند.  لیو تحل هیمورد تجز ریذوب پس از مرحله تک  یهایمنحن

سب  انیب ستفاده از روش   ین شد. جدول    ∆∆CT-2هر ژن با ا سبه   1محا

را نشممان  cDNA لیو تحل هیتجز یمورد اسممتفاده برا یجفت آغازگرها

( Zellbio ،Germany) زایالا یهاتیکبا اسممتفاده از  زایالا روش .دهدیم

شرکت برا    ستورالعمل  صحرا  نیسطح پروتئ  یابیارز یطبق د  ییموش 

سا    یبرا سموتاز    کاتالاز،  هاینیپروتئ ییشنا سید دی مالون دی ، سوپراک

شتق از مغز فاکتور و  آلدئید شد. غلظت تمام   ناتریوتیک م به کار گرفته 

شممد. اختلاف  محاسممبهاسممتاندارد  یهایبا اسممتفاده از منحن هانیپروتئ

 و طرفهکی انسیوار زیبا اسممتفاده از آنال شیآزما یهاگروه نیب نیانگیم

 داریسطح معنی ها، همه آزمون یشد. برا  مقایسه  یتوک یبیآزمون تعق

 در نظر گرفته شد. p<0.05کمتر از 

 .RT-PCRمورد استفاده در روش  یآغازگرها یتوال .1جدول  

Reverse Forward Genes 
CAG CCA CAA AGA TGG TCA GCA AAC TGG TGC TCA AGG BAX (BCL2 

Associated X) 
TGGTAGCGACGAGAGAAGTC GAGTGGGATACTGGAGATGAAG BCL2 

 (B-cell 

lymphoma 2) 
CAGGCGTGAATGATGAAGAGT AAGTGATGGAGATGAAGGAGT Caspase 3 

CAG GAG ACA AAA CCT GGG AA AGC CAG ATG CTG TCC CAT AC Caspase 9 
CATACTCAGCACCAGCATCACC AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG BACTIN 

(Beta-actin) 

 

 . یافته ها3
گروه کنترل  و یمعمول ییغذا  میرژتغذیه با    گروه کنترل  سمممهیمقا 

روغن  افتینشممان داد که در با روغن سممرخ کردنی حرارت دیده هیتغذ

بل توجه   حرارت دیده   سمممرخ کردنی قا ، BAX های ژن انی ب یبه طور 

Caspase3 وCaspase9  ژن  انی ب و شیرا افزاBCL2  داد کاهش  را

(0.001=Pتغذ .)کاهش قابل  ثباع با روغن سرخ کردنی حرارت دیده هی

سموتاز       یهامیآنز تیتوجه فعال سید دی قابل  شیو کاتالاز و افزاسوپراک

فاکتور ناتریوتیک ( شد. غلظت P=0.001)مالون دی آلدئید توجه غلظت 

شتق از مغز  سرخ کردنی حرارت دیده  هیدر گروه کنترل تغذ م  با روغن 

تغذیه با ( کمتر از سممطوگ گروه کنترل  P=0.001) یبه طور قابل توجه

بل تو         یهواز نیبود. تمر یمعمول ییغذا  میرژ قا کاهش  عث  و  جه با

 انیب .شمممد  Caspase9و   BAX  ،Caspase3یهاژن انیدر ب یمعنادار

با روغن سمممرخ کردنی   هی با گروه کنترل تغذ   سمممهیدر مقا  BCL2ژن 

عال P=0.001داشمممت ) شیافزا یداریبه طور معن  حرارت دیده   تی (. ف

سموتاز     یهامیآنز ی همراه هواز نیدر گروه تمر لازو کاتا سوپراکسید دی

سرخ کردنی حرارت دیده    صرف روغن  از  شتر یب یداریبه طور معن با م

(. P=0.001) بود با روغن سممرخ کردنی حرارت دیده هیگروه کنترل تغذ

ناتریوتیک مشمممتق از مغز    غلظت    نیبا تمر  یداریبه طور معن  فاکتور 

فت ی  شیافزا یهواز بل توجه     یهواز تمرین (.P=0.001) ا قا  یبه طور 

با روغن سرخ کردنی حرارت  هیاز تغذ یناش ویداتیآپوپتوز و استرس اکس

 را مهار کرد.  دیده

 گیریبحث و نتیجه. 4
به طور  با روغن سرخ کردنی حرارت دیده  هینشان داد که تغذ  جینتا

س   یقابل توجه سترس اک سوپراکسید    یهامیآنز تی)کاهش فعال ویداتیا

تاز  تالاز و افزا   ، دیسممممو ظت   شیکا ید   مالون دی غل لدئ فت   آ با ( را در 

 ییای میشممم راتییحرارت بالا، تغ  جه ی. در نتدهد یم شیافزا پوکامپ  یه

 دهی د ارتحرسمممرخ کردنی  یها . روغندهد یم ویدر روغن ر یادی ز

قاد  یحاو  که م     دی روغن اکسممم یادی ز ریم ند  ند یشمممده هسمممت  توان

 تیفعال ،چنینهمو آلفاتوکوفرول و  E نیتامیمانند و ییهادانیاکس یآنت

 تیظرف ط،یشممرا نیدر ا [.6] را کاهش دهند دانیاکسممیآنت یهامیآنز

س یدفاع آنت س  یدانیاک س یکاهش و پراک . ابدییم شیافزا یدیپیل ونیدا

حاضمممر، افزا     عه  طال ظت   شیدر م ید  مالون دی غل لدئ مپ  یدر ه آ کا  پو

شانه  س  شیاز افزا یان س یپراک ست. به   نیبالاتر در ا دیپیل ونیدا بافت ا

غذ   رسمممدینظر م یده    هی که ت  دی تول با روغن سمممرخ کردنی حرارت د

کال  عال   لی به دل  و داده شیرا افزا های آزاد اکسمممیژن رادی  تی کاهش ف

فعال  یهاکه با هم گونه ،کاتالاز سمموپراکسممید دیسممموتاز و   یهامیآنز

 تی باعث کاهش ظرف    کنند، یم لی تبد  اکسمممیژنو  آبرا به   ژنیاکسممم

ساز  س  و هشد  هاکالیراد یپاک س یبه دنبال آن اک شار  ونیدا در بافت  یف

تغییر  و،یداتیاسممترس اکسمم شیافزا یدر راسممتا .دهدمیرخ  پوکامپیه

شد   زیها نژن انیب شاهده  سیژن  .م ست   یاز عوامل یکی رادیکال آزاد اک ا

رادیکال آزاد  شیافزا [.1۸] کندیآپوپتوز را فعال م یذات یرهایکه مسمم

 یغشممما یکپارچگ یدر  لی دخ یها نیبر پروتئ ریتأث  لی به دل  اکسمممیژن

ند    ،یتوکندر یم یخارج  پا   BCL2و  BAXمان باعث اختلال در   یداری ، 

 توکرومیس یآزادساز شیافزا اعثآن ب شیو افزا هشد یتوکندریم یغشا

ضا  سی  سپازها مرتبط     شود یم یتوزولیس  یبه ف شدن کا که با فعال 

صرف      ضر، م ست. در مطالعه حا سرخ کردنی ا باعث وقوع آپوپتوز  روغن 

، به مالون دی آلدئید نیب داریم بت معن ی. با توجه به همبسمممتگشمممد

 یهاژن انیب شیو افزا ویداتیاسممترس اکسمم فاکتوراز  یعنوان شمماخصمم

سرخ کردنی حرارت   با روغن هیاز تغذ یناش  ویداتیآپوپتوز، استرس اکس  

اسمممترس  لی به دل  پوکامپ  یدر بافت ه   کی باعث آپوپتوز پاتولوژ    دیده 

شده است.  با روغن سرخ کردنی حرارت دیده هیمرتبط با تغذ ویداتیاکس
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فاکتور کاهش غلظت  پوکامپ،یدر بافت ه یمنف راتییتغ نیا یدر راستا

 زین کیننوروژ یاز عوامل اصممل یکی، به عنوان ناتریوتیک مشممتق از مغز

با روغن سممرخ کردنی  هیتغذ یکننده اثرات منف دییشممد که تأ هدهمشمما

یده  فت ه   حرارت د با مپ  یبر  کا عال شمممدن گ    پو نده یاسمممت. ف  یها ر

سلول  شیبا افزا کانابینوئیدی نوع یک ست  یالتهاب و مرگ  در  ،مرتبط ا

التهاب،  اهشبا ک کانابینوئیدی نوع دو یهارندهیگ انیب شیکه افزا یحال

س   سترس اک سلول  ویداتیا ست  یو مرگ  ضر،  [9] مرتبط ا . در مطالعه حا

سرخ کردنی حرارت دیده  هیتغذ کانابینوئیدی نوع باعث کاهش  با روغن 

بر بروز اسممترس  یدینوئیکاناب سممتمیسمم ریدهنده تأثشممد که نشممان دو

با روغن سمرخ کردنی   هیاز تغذ یو به دنبال آن آپوپتوز ناشم  ویداتیاکسم 

 است.  هیپوکامپدر  حرارت دیده

سموتاز     تی، فعالیورزش هواز سید دی  و شیو کاتالاز را افزا سوپراک

یت    عال ید   مالون دی  ف لدئ فت ه    آ با مپ   یرا در  کا کاهش داد. اثر   پو

مختلف  طیدر شممرا پوکامپیبر بافت ه یهواز ناتیتمر یدانیاکسممیآنت

 تی فعال  شیو افزا آلدئید  فعالیت مالون دی   شمممده اسمممت. کاهش   دیی تأ 

ی ابتید یهاموش پوکامپیو کاتالاز در بافت ه سمموپراکسممید دیسممموتاز

سن   یهاو موش [6] ش  و[ 1]م پس  [5] دیساکار یپوپلیاز ل یالتهاب نا

پرچرب گزارش  ییغذا میبا رژ هیتغذ طیدر شممرا [۸] دیاز انسممداد کاروت

 میبا رژ هیحساس هستند. تغذ   ویداتیاکس  بیها به آس شده است. نورون  

های آزاد رادیکال دیچرب و تول یدهایاسممم سممممیپرچرب، متابول ییغذا

و  ینورون یغشا  ونیداس یکس که منجر به پرا دهدیم شیرا افزااکسیژن  

و  سوپراکسید دیسموتاز  تیفعال شیافزا قیدق سم ی. مکانشود یآپوپتوز م

شخص ن  یکاتالاز پس از ورزش هواز سد یاما به نظر م ست، یم که در  ر

 یدهایاس ونیداسیجذب و اکس شیباعث افزا یمطالعه، ورزش هواز نیا

 کاهشو  یعضممملات اسمممکلت ژهیبه و ،یطیمح یهاچرب توسمممط بافت

س  س  ربچ یدهایا س     دیاک سترس اک  پوکامپیدر بافت ه ویداتیشده و ا

ست. افزا    سموتاز      تیفعال شیشده ا سید دی سرعت   سوپراک و کاتالاز، 

سیژن های رادیکال یساز یحذف و خن  ش  آزاد اک با روغن  هیاز تغذ ینا

یده   هد یم شیرا افزا سمممرخ کردنی حرارت د عث     جه یو در نت د با

تواند با کاهش یکه م شود یم پوکامپیدر بافت ه دیپیل ونیداس یپراکس 

 گر،ید یشممود. از سممو هیدر مطالعه حاضممر توج آلدئیدمالون دیغلظت 

 طیرا در شرا Caspase9و  BAX ،Caspase3 هایژن انیب یهواز نیتمر

 یادی کاهش داد. مطالعات ز    با روغن سمممرخ کردنی حرارت دیده   هی تغذ 

فت مغز گزارش کرده   یورزش هواز یاثرات ضمممد آپوپتوز با ند  را در  ا

 کیمختلف، آپوپتوز پاتولوژ یهاسمممیمکان قیطر از ی. ورزش هواز[15]

با  یهواز نیکه تمر دهدی. شواهد نشان م  کندیرا مهار م پوکامپیدر ه

 یخارج ری، فعال شدن مس  فاکتور نکروز دهنده تومور آلفاکاهش غلظت 

 یداری پا  شیبا افزا  یهواز نیتمر ن،یچن. هم[4] کند یآپوپتوز را مهار م 

مهار کرده و  نیز آپوپتوز را یداخل ریفعال شدن مس   ،یتوکندریم یغشا 

س  س  سی  توکرومیاز نفوذ  سپاز    توزولیبه  شدن کا  یریجلوگها و فعال 

ند یم حاضمممر، تمر    [15] ک عه  طال عال  شیبا افزا  یهواز نی. در م  تی ف

 سوپراکسید دیسموتاز   تیفعال شیافزا قیاز طر یدانیاکس یآنت یهامیآنز

با روغن سرخ کردنی حرارت  هیاز تغذ یناش ویداتیو کاتالاز، استرس اکس

 یتوکندر یم یغشممما یریبه کاهش نفوذپذ    جررا کاهش داده و من  دیده 

 ندیو فرآ افتهیکاهش  هافعال شممدن کاسممپاز  جه،یشممده اسممت. در نت 

جا     قیطر نیآپوپتوز از ا هار شمممده اسمممت. از آن نده یکه گ  ییم  یها ر

آپوپتوز را فعال  و،یداتیاسترس اکس جادیا قیاز طر کانابینوئیدی نوع یک

 دهد، یرا کاهش م  یروند مرگ سممملول  کانابینوئیدی نوع دو   و  کنند یم

ضر را بتوان به افزا  دیشا  کانابینوئیدی  شیکاهش آپوپتوز در مطالعه حا

غلظت   شیمنجر به افزا  یهواز نیتمر شینسمممبت داد. افزا  نوع دو نیز

 فاکتور ناتریوتیک مشممتق از مغزشممد.  فاکتور ناتریوتیک مشممتق از مغز

و  ریتک  میاسممت که مسممئول تنظ  کیعوامل نوروتروف نیتراز مهم یکی

مختلف  یدر نواح ساز شیپ یهاو سلول  یعصب  یادیبن یهاسلول  زیتما

 یها از محرک یکی یهواز نات ی. تمرباشمممد یم پوکامپ  یه ژهیمغز، به و 

هستند.   پوکامپیدر بافت ه فاکتور ناتریوتیک مشتق از مغز  انیب یصل ا

 ناتیاز تمر یو بهبود حافظه ناش یریادگی شیگزارش شده است که افزا

ست که به   پوکامپیدر ه یسلول  یو بقا ریتک  شیافزا لیبه دل یهواز ا

 رندهیو گ فاکتور ناتریوتیک مشممتق از مغزو ترشممح  دیتول شیافزا لیدل

 . [9] شودیم جادیآن ا

شان داد که تغذ  نیا جینتا سرخ کردنی حرارت   هیمطالعه ن با روغن 

 دهدیم شیافزا پوکامپیرا در بافت ه یروند آپوپتوز و مرگ سلول دیده،

به دل  نده یگ انی ب کاهش  و،یداتی اسمممترس اکسممم شیافزا لی و   یها ر

، فاکتور ناتریوتیک مشمممتق از مغز و کاهش غلظت   کانابینوئیدی نوع دو 

 شیافزا اب ی. ورزش هوازدهدیو نوروژنز را کاهش م ینورون زیتما زانیم

 ،یدیپیل ونیداسمممیکاهش پراکسممم ،یدانیاکسمممیآنت یهامیآنز تیفعال

 زیتما  ینشمممانگرها  شیو افزا کانابینوئیدی نوع دو    یها رنده یگ افزایش

کرده و اثرات محافظت    یریجلوگ یو نوروژنز، از مرگ سممملول یسممملول

ساس، توص  ی. بر اکندیاعمال م پوکامپیخود را در بافت ه یعصب    هین ا

با روغن سرخ کردنی   هیبتواند اثرات مضر تغذ  یکه ورزش هواز شود یم

 را کاهش دهد. پوکامپیبر بافت ه حرارت دیده
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