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 ده یچك
 

در نظر های قلبی یماریعوامل خطرزا برای ابتلای بيکی از عنوان ه( را بPCOSکیستیک )هدف: امروزه سندروم تخمدان پلی
بر  PCOS ثیرأاما ت شودمیمیتوکندری عملکرد و ساختار در ل ختلاباعث ا PCOSدر  هاآندروژن زياد حوسطاگرچه  .گیرندمی

 -کمیقلبی ايزوله به آسیب ايسنقش احتمالی میتوکندری را در پاسخ عضله مبهم است. در اين مطالعه های قلبی میتوکندری سلول
 کیستیک بررسی کرديم.رپرفیوژن، در مدل سندرم تخمدان پلی

(، PCOS) کیستیک(، گروه تخمدان پلیCTRتايی شامل گروه کنترل )8سر موش نژاد ويستار در چهار گروه  23ها: مواد و روش
منظور بهتقسیم شدند.  (PCOS+IR) رپرفیوژن قلبی-کیستیک+ايسکمیو گروه تخمدان پلی( IR)رپرفیوژن قلبی -گروه ايسکمی

صورت خوراکی به حیوانات داده شد. سپس هفته به 4مدت گرم بر کیلوگرم وزن حیوان( بهمیلی 1، لتروزول )PCOSالقای مدل 
ت سکمی به مدگذاری در شريان آئورت به دستگاه لانگندورف منتقل گرديد. ايقلب حیوانات از بدن خارج شده و از طريق کانول

شد. باز کردن اين شريان امکان برقراری مجدد جريان خون  ء( القاLADدقیقه و از طريق بستن شريان قدامی نزولی بطن چپ ) 23
( و میزان H&Eآمیزی (، تغییرات بافتی قلب )رنگTTCآمیزی دقیقه فراهم کرد. در پايان سايز ناحیه انفارکتوس )رنگ 03را برای 

 مورد بررسی قرار گرفتند. (DRP-1)وکندری فاکتور شکاف میت

( در مقايسه با گروه کنترل افزايش IRرپرفیوژن )-در گروه ايسکمی DRP-1ها: اندازه ناحیه انفارکتوس و میزان پروتیئن يافته
(. بررسی >30/3Pدار نشان داد )افزايش معنی IRهم نسبت به گروه  PCOS+IR(. اين متغیرها در گروه >30/3Pداری داشت )یمعن

نسبت به گروه کنترل نشان داد که میزان  (PCOS+IR, IR)های ايسکمی رپرفیوژن شناسی، تغییرات مخرب بافتی را در گروهبافت
 (.>30/3Pشديدتر بود ) IRنسبت به گروه  PCOS+IRاين تغییرات در گروه 

بیشتر  های قلبی باعث استعداده میتوکندری سلولکیستیک احتمالاً از طريق آسیب بگیری: القای سندروم تخمدان پلینتیجه
 شود.رپرفیوژن می-پذيری در برابر ايسکمیها برای آسیباين سلول
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Evaluation of cardiac mitochondrial function in response of 

isolated cardiac muscle to ischemia-reperfusion injury in 

rats subjected to polycystic ovary syndrome 
 

Bita Zandi (M.Sc)1, Kamran Rakhshan (Ph.D)1*, Alireza Imani (Ph.D)1, Behjat Seifi (Ph.D)1 
1- Department of Physiology, School of Medicine, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 

 

 
 

Introduction: Today, polycystic ovary syndrome (PCOS) is considered as one of the risk factors for heart disease. 

Although high levels of androgens in PCOS cause dysfunction of mitochondria, the effect of PCOS on the cardiac 

cell’s mitochondria is unclear. In this study, we investigated the possible role of cardiac mitochondria in the response 

of isolated heart muscle to ischemia-reperfusion injury in the polycystic ovary syndrome model. 

Methods and Materials: In this study 32 Wistar rats were divided into four groups of 8: control group (CTR), 

polycystic ovary group (PCOS), cardiac ischemia-reperfusion (IR) group, and polycystic ovary+cardiac ischemia-

reperfusion (PCOS+IR) group. In order to induce the PCOS model, letrozole (1mg/kg/day) was administered orally 

to the animals for 4 weeks. Then the heart of the animals were removed from the body and transferred to the 

Langendorff apparatus through cannulation in the aorta. Ischemia was induced for 30 minutes by ligation of the left 

ventricular anterior descending artery (LAD). Opening this artery provides to restore blood flow (reperfusion) for 60 

minutes. At the end of the study, the size of the infarction (TTC staining), histopathological changes (H&E staining), 

and the amount of mitochondrial fission factor (DRP-1) were evaluated at cardiac tissue. 

Results: The size of the infarction and the amount of DRP-1 protein in the ischemia-reperfusion (IR) group has a 

significant increase compared to CTR group (P<0.05). These variables also significantly increase in the PCOS+IR 

group compared to the IR group (P<0.05). Histopathological examination showed destructive tissue changes in the 

ischemia-reperfusion groups (PCOS+IR, IR) compared to the control group, and the degree of these changes in the 

PCOS+IR group is more severe than the IR group (P<0.05). 

Conclusions: It seems that the induction of polycystic ovary syndrome (PCOS), probably through mitochondrial 

damage in cardiac cells leads to a greater susceptibility of the heart to ischemia-reperfusion injury. 

 

Keywords: Polycystic ovary syndrome, ischemia-reperfusion injury, mitochondrial fission factor 
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