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 چکیده
  myh6ژن همچنین  .شود ساختار قلب می موجب تجدید ،فعالیت استقامتی :زمینه و هدف

اثر فعالیت استقامتی بر بیان تعیین هدف با این مطالعه  دارد.ساختار قلب قرار  تحت تأثیر تجدید

 انجام شد.قلب  myh6ژن 

بعد از  ،گرم( 231±29وزن ) موش صحرایی 19 در این مطالعه تجربی،: روش بررسی

سر(  7هرکدام و تجربی ) گروه کنترلدو صورت تصادفی به  به ،تمرینات استقامتی با آشناسازی

جلسه  6دقیقه در هر جلسه،  03متر در دقیقه،  33تقسیم شدند. گروه تجربی یک برنامه استقامتی )

ساعت پس از پایان آخرین  98 حیوانات هفته( روی تردمیل اجرا کرد. 19به مدت و در هفته 

بطن چپ آنها  ،همراه با گروه کنترل بیهوش و تشریح شدند، سپس قلب و در ادامه ،جلسه تمرینی

میزان بیان ژن برای ارزیابی و سونوگرافی به ترتیب  Real time-PCRهای  از روش گردید. خارج

myh6 تی تجزیه و آزمون آماری به کمکها  داده استفاده شد.ن چپ بط و تغییرات ساختاری 

 تحلیل شدند.

نسبت وزن قلب به سطح رویه بدن  داری طور معنی به فعالیت استقامتی در این مطالعه :ها افتهی

(332/3p=)  را افزایش داد، همچنین قطر پایان دیاستولی(338/3p=)  در گروه تجربی نسبت به

 myh6( بیان ژن =311/3pدار ) برابری و معنی 129افزایش  ،نتایج .گروه کنترل افزایش نشان داد

 .نسبت به گروه کنترل نشان دادرا  گروه تجربی

فعالیت استقامتی همسو با تغییرات ساختاری و عملکردی در  طبق نتایج این مطالعه،: گیری نتیجه

پذیری قلب را  کند و از این طریق قدرت انقباض را در سطح ژن ایجاد می یتغییرات ،بطن چپ

 دهد. افزایش می

 قلب. های بطن ؛قلب ؛فعالیت ؛میوزین زنجیره سنگینها:  واژه کلید
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 مقدمه  
های گوناگون  های فیزیولوژیکی بدن نسبت به محرک سیستم

 ،های بدنی فعالیت توان به میاز جمله که  (،2،1هستند )سازگار 

های  که بر بسیاری از جنبه اشاره کردخصوص فعالیت استقامتی  به

و قلبی در سطح  (9)عضلات اسکلتی  مانند (3)فیزیولوژیکی بدن 

که هم ساختار قلب و  طوری به ،(0) گذار استپروتئین و ژن تأثیر

در ورزشکاران  .(6) دهد هم عملکرد آن را تحت شعاع قرار می

بار  وسیله افزایش پیش ظرفیت کاری در زمان فعالیت به ،استقامتی

     درپی همچنین . (7)گیرد  طور مثبت تحت تأثیر قرار می به

 های ساختاری، بافت قلب علاوه بر سازگاری ،فعالیت استقامتی

 ترتیب بدین و ،(8) کند های ژنی را نیز تجربه می سازگاری

     امتی در ـت استقـالیـر فعـینگ بر اثـالـدد سیگنـرهای متعـمسی

        که  (،13،4) گیرند تحت تأثیر قرار می نیز های قلب سلول

   ها که در  شوند. یکی از این ژن منتج به تغییر بیان ژن می

ای دارد ژن  های استقامتی نقش ارزنده فعالیتسازگاری قلب به 

myh6 (myosin, heavy chain 6, (alpha))  که کدکننده بوده

ها  میوزین .(8باشد ) میپروتئین زنجیره سنگین میوزین نوع آلفا 

هستند که در انقباض  ATPهای وابسته به  ای از پروتئین خانواده

. حضور (11) نندک نقش اصلی را ایفا می ،عضله اسکلتی و قلبی

سرعت انقباض آنها را  ،در این زنجیره پروتئینی ATPaseآنزیم 

 2-3 ،نوع آلفا ATPaseکه میزان فعالیت  طوری به ،کند کنترل می

همین دلیل این  ، به(13،12) باشد نوع بتا می ATPaseبرابر فعالیت 

 مطالعات. (11)هستند  یها دارای سرعت انقباضی متفاوت ایزوفرم

 ATPز یعضله قلب با ظرفیت هیدرول انقباض اند سرعت نشان داده

سرعت "و در حیوانات کوچک که بوده میوزین مرتبط 

"شدن کوتاه
 

(Shortening Velocity) عضله قلب بسیار بالا 

است، اما در  بیشترنیز ، میزان حضور ایزوفرم نوع آلفا باشد می

شدن  سرعت کوتاهزیرا  است؛میزان آن کمتر  ،های بزرگتر گونه

   ،های انقباضی قلب آنان نسبت به حیوانات کوچکتر پروتئین

های  . دو ایزوفرم در قلب پستانداران با نام(10،19شود ) می کندتر

MHC α و β MHC گردد.  بیان می  

 myh6ژن  وسیله بهدر جوندگان بالغ و سالم نوع آلفا که 

  های  . پروتئین(16) شود ایزوزیم اصلی است کدگذاری می

  SRF( Serum Response Factor) مانند MADSاعضای خانواده 

 

ان ـم بیـظیـدر تن MEF2( Myocyte Enhancer Factor 2)و 

MHC زا عوامل استرس درپی. (17) کنند نقش اصلی را بازی می 

به  مانند دیابت و فشارخون طولانی، نوع آلفا این پروتئین عمدتاً

 ،دهد شود، این تغییر خیلی سریع رخ می نوع بتا تبدیل می

 ،هفته بعد از بیماری دیابت ملیتوس کیشده  که مشخص طوری به

، همچنین در (17) گردد این تغییر در تبدیل نوع تارها آغاز می

 ،یابد شدت کاهش می میزان بیان آن به ،نارسایی قلبی دچارافراد 

. عوامل زیادی از (18) شود غیرممکن میکه ردیابی آن  طوری به

ها MHCبر بیان  ،(1) و فعالیت بدنی (14) جمله هورمون تیروئید

در قلب جوندگان، هورمون است شده  مشاهده .گذارد تأثیر می

تیروئید و افزایش فعالیت بدنی موجب افزایش بیان ایزوفرم نوع 

سن،  که کاهش میزان هورمون تیروئید، درصورتی ،شود آلفا می

افزایش ایزوفرم نوع  منجر بهکاردیومیوپاتی و اضافه باری فشاری 

و  (21)تحرکی  اند بی ها نشان داده . پژوهش(23،10شود )  بتا می

بر میزان بیان آنها در قلب تأثیر  (استقامتی و مقاومتی)فعالیت 

بیان آن دستخوش تغییر  ،و متناسب با نوع فعالیت (22) گذارد می

را حتی  MHCمیزان بیان پروتئین  ،های بدنی فعالیت .(23) شود می

با توجه به . (29) دنده در غیاب تستوتسترون افزایش می

رسد برای پاسخ به این دو نکته؛ انجام  نظر می ی پیشین بهها پژوهش

نتایج مطالعاتی دقیق، لازم و ضروری است }نکته اول تناقض در 

بیان  قامتی و مقاومتی( بربدنی )است تأثیر فعالیت در مورد تحقیقات

 ای در جهت بررسی انجام مطالعهدوم  نکته و (20)این ژن 

های استقامتی بلندمدت و شدید در  به فعالیت mhy6سازگاری ژن 

سازگاری ژن تعیین هدف این مطالعه با  ،بنابراین {.قلب سالم

mhy6  انجام های شدید و بلندمدت استقامتی  فعالیت بابطن چپ

 شد.

 

 بررسیروش 
 0سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با  23در این مطالعه تجربی، 

بررسی از انستیتو پاستور شده  تهیهگرم(  113±23وزن هفته سن )

شرایط مناسب )دسترسی در صورت یکسان  به حیوانات. گردید

ساعت،  12:12آزاد به آب و غذا، چرخه روشنایی و تاریکی 

د( در آزمایشگاه حیوانات درجه سانتیگرا 22±3میانگین دما 

 قفس  9هفته( در  8وغ )ـدن به سن بلـتا رسیدانشگاه تربیت مدرس 
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در پایان این مرحله، میانگین و انحراف یکسان نگهداری شدند.  

( ارزیابی شد. سپس دوره گرم 231±29ها )آناستاندارد وزن 

 جلسه( آشنایی 0که ) گردیدآشناسازی با تمرینات استقامتی آغاز 

روز در  9دقیقه و  0متر در دقیقه،  4) دویدن روی تردمیل برای

صورت  به حیوانات ، سپسروز طول کشید 13 به مدت هفته(

تقسیم  (سر 13)هرکدام گروه کنترل و تجربی  دو تصادفی به

سر نتوانست برنامه تمرینی را به پایان  3 ،تجربی ز گروها .شدند

 گیری در تکنیک برساند، بنابراین با توجه به روش نسبی اندازه

Real time-Pcr، 3 صورت تصادفی کنار  سر از گروه کنترل به

سر( کاهش  7 در هرگروه) سر 19شد و تعداد نهایی به  گذاشته

 یافت. 

با استفاده از منابع پیشین یک برنامه تمرین استقامتی طراحی شد 

 و هفته 19 صورت به گروه تجربی برنامه تمرینیدر . (26،27)

 ،دویدن روی تردمیل که سرعت :روز عبارت بود از 6ای  هفته

یک نیز ریزی بود و در انتهای آن  برنامه شیب و زمان آن قابل

ه شده بود، هر جلسه با یک شوکر برای جلوگیری از توقف تعبی

کردن شروع  متر در دقیقه برای گرم 12ای با سرعت  دقیقه 0بخش 

طور  دقیقه بود. به 12شد. در جلسه اول، بخش اصلی برنامه  

یافت؛  مدت زمان بخش اصلی برنامه افزایش  ،هفتگی

دقیقه به مدت زمان  2 ،هر روز 1-3در هفته  که صورت بدین

که در پایان روز  طوری به ،شد اجرای بخش اصلی برنامه اضافه 

با  ودقیقه رسید  03مدت بخش اصلی برنامه به  بیست و سوم،

دقیقه سردکردن، مدت زمان کلی  0کردن و  دقیقه گرم 0احتساب 

متر در دقیقه  23. شدت تمرین با سرعت محاسبه گردیددقیقه  63

 ،گردید فزودهمتر بر دقیقه به سرعت ا 2س هر هفته شروع شد. سپ

متر در دقیقه رسید.  33سرعت به  ،که در پایان هفته ششم طوری به

درجه شیب  0تدریج  به ،های هفتم تا دهم در طی هفته ،در نهایت

 درجه شیب( نیز اضافه شد. این برنامه 2/1 اً)ابتدای هر هفته تقریب

متر در  12کردن با سرعت  ه گرمدقیق 0)شامل  دقیقه دویدن 63}

           متر در دقیقه، با شیب 33دقیقه دویدن با سرعت  03دقیقه، 

دقیقه دویدن  0 ،عنوان بخش اصلی برنامه و در نهایت به ،درجه 0

تا پایان هفته  {عنوان بخش سردکردن( به ،متر در دقیقه 4با سرعت 

       %،73 چهاردهم حفظ شد. بخش اصلی این برنامه با حدود

VO2 max اتـاعـس نـو بی (،24،28) را شدـاج تراییـوش صحـم      

برای اطمینان از تأثیر برنامه . گردیدظهر هر روز اعمال  از بعد 7-0

خصوص بطن چپ با استفاده از منابع  به ،استقامتی بر ساختار قلب

تأثیر فعالیت استقامتی  قطر پایان دیاستولی که تحت ،(33) پیشین

. از شدارزیابی  (m-mode) سونوگرافی وسیله بهگیرد  قرار می

ی ها موشگذارد،  که حرکت بر مقادیر اولتراسوند اثر می آنجایی

ازای هر  گرم به میلی 03از کتامین )  با میزان کمی صحرایی

 (31) ازای هر کیلوگرم( گرم به میلی 13کیلوگرم( و زایلازین )

بیهوش و در وضعیت خوابیده به پشت قرار داده شدند. ژل 

اولتراسوند روی قفسه سینه آنها که از قبل آماده شده بود )حذف 

موها( مالیده شد. اولتراسوند بر پایه روشی که انجمن 

عنوان راهنما برای ارزیابی قلب ارائه  اکوکاردیوگرافی آمریکا به

با استفاده از دستگاه ها  . شاخص(32) گردیداجرا است داده 

اولتراسوند با اسم تجاری اولتراسونیک )ساخت کشور کانادا( 

       مگاهرتز )فرکانس( و عمق 19انجام شد. تصاویر با کیفیت 

. عمل اکوکاردیوگرافی تا (33) متر به دست آمد سانتی 0/2

با  m-modeکه پروب دستگاه روی قفسه سینه بتواند یک  جایی

 ،یافت. با استفاده از این روش ادامه  ،ن کندکیفیت مناسب اسک

( (LVEDD ( در حین دیاستولLV) ابعاد داخلی بطن چپ

ساعت پس از  29 ،. تمام عملیات این مرحله(39) گیری شد اندازه

آخرین جلسه تمرینی و توسط متخصص اولتراسوند صورت 

حیوانات با ترکیب  ،جلسه تمرین ساعت بعد از آخرین 98گرفت. 

گرم وزن بدن( و ازای هرکیلو گرم به میلی 83) بالایی از کتامین

کیلوگرم وزن بدن( بیهوش و ازای هر گرم به میلی 13زایلازین )

 سپس تشریح شدند. 

م( در حالت بیهوشی کامل، طول بدن حیوان )از دهان تا ابتدای دُ

 BSA( Body Surface Area) برای محاسبه سطح رویه بدن

قلب حیوان خارج و بطن  ،طور همزمان . به(30) گیری شد اندازه

طور جداگانه با  که هر دو آنها )قلب و بطن( به گردیدجدا  چپ 

ساخت کشور ژاپن(  A&D) رقم اعشار با ترازوی دقیق 9 دقتی تا

. گردیدها با استفاده از فرمول زیر برآورد  موش BSA. ندوزن شد

 استفاده شد. Excelبرای محاسبات مورد نظر از برنامه 

BSA=6.67×W
0.7

×[0.34/ ( )]. W وزن بدن )گرم( =     

L )طول بدن )سانتی متر( =   
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هایی  بافت مورد نظر )بطن چپ( بلافاصله در میکروتیوب ،در ادامه 

 ،موش صحراییلیتر با برچسب متناسب با بافت  میلی 0/1با حجم 

جاسازی و وارد تانک نیتروژن شد. بعد از اتمام تشریح و تا شروع 

درجه سانتیگراد نگهداری شدند.  -83ها در دمای  هموژن، بافت

ها هموژن و در  بافت ،هاون و نیتروژن مایع  با استفاده از

لیتر با برچسب مناسب  میلی 0/1هایی با حجم  میکروتیوب

 نگهداری شدند.

ای ه مجوز این پژوهش توسط کمیته اخلاق دفتر حمایت از طرح

 ،در زمان ارائه برنامه تمرینی .پژوهشی ریاست جمهور صادر شد

کنار  ،توانستند دوره تمرینی را ادامه دهند که نمی ییها موش

مناسبی از  مقدارتزریق با ها،  گذاشته شدند. هنگام کشتن موش

ازای هرکیلوگرم  گرم به میلی 13و  83به ترتیب)کتامین و زایلازین 

انجام تشریح عمل سپس شدند، بیهوش  لاًها کام موش (،وزن بدن

 133 شده، به های هموژن از بافت RNAبرای استخراج . شد

زول یلیتر ترا میلی 1گرم از بافت داخل میکروتیوب،  میلی

(Invitrogen) کردن کامل )پیپتاژکردن( و پس از مخلوط اضافه، 

          ، سپسنددقیقه در دمای اتاق نگهداری انکوبه شد 0به مدت 

   و پس از پیپتاژ  گردیدلیتر به آن کلروفرم سرد اضافه  میلی 2/3

، در ادامه ندشددقیقه در دمای اتاق انکوبه  2-3 حدود ،ثانیه( 10)

درجه سانتیگراد با  9دمای  دقیقه در 10ها به مدت  میکروتیوب

 ،( شدندEppendorffسانتریفوژ )شرکت  در دقیقه، دور 12333

سپس مایع رویی به دقت برداشته شد و به یک میکروتیوب 

RNAase free از این مرحله به بعد با سرسمپلر  منتقل گردید(

لیتر ایزوپروپانول سرد  میلی 0/3 با افزودن سپس ،فیلتردار کار شد(

درجه سانتیگراد باقی ماند  -23در دمای  ،ن ملایمزد و هم

(Overnightروز بعد میکروتیوب .)  دقیقه در دمای  10ها به مدت

سانتریفوژ اً مجدد در دقیقه، دور 12333درجه سانتیگراد با دور  9

شدند که در این مرحله یک رسوب سفید رنگ در ته اکثر 

 ،(Eppendorffکت مشاهده بود. با سمپلر )شر ها قابل میکروتیوب

لیتر اتانول خالص سرد به آن  میلی 1مایع رویی با دقت خارج و 

دقیقه در دمای  0به مدت  ،شد و بعد از تکان دادن مختصر فزودها

 ،در ادامه ،سانتریفوژ شد در دقیقه، دور 7033درجه سانتیگراد با  9

   د تا ـت داده شـه فرصـدقیق 13ه و ـت تخلیـی به دقـایع رویـم

 ود، ـک شـروتیوب خشـل میکـو داخ گرددمانده اتانول تبخیر  باقی

 

لاندا آب تزریقی به هر نمونه اضافه و چند  03 ،بعد از این مرحله

غلظت و نسبت جذبی  ،پیپتاژ صورت گرفت. در پایان  به آرامی ربا

ها با استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر )شرکت  نمونه

Eppendorff نانومتر  283/263 یکه نسبت جذب گردید( ارزیابی

بود. تمام مراحل کار زیرهودی  6/1-8/1 ها بین برای تمام نمونه

غیر و  UVنور %،70شده با الکل  که از قبل آماده شده بود ) استریل

های حاوی مواد، سانتریفوژ و یا  که نیاز بود میکروتیوب از مراحلی

تکش لاتکس از دس ،. در طی مراحلگرفت انجام  (ورتکس شوند

تعویض  ها و به محض نیاز، دستکش گردیدبدون پودر استفاده 

 -23 دمایدر ) از یخچال ،قبل از استفاده اًها دقیق شد. کیت می

خارج و بعد از استفاده به داخل یخچال منتقل  (درجه سانتیگراد

 شدند.   کالیبره ،های گروه بندی . تمام سمپلرها طبق زمانشدند

 ترموسـاینتفیک از کیت شـرکت  ، cDNAبه  RNAبرای رونویسی 

(Scientific Thermo ) ــا و تمــام  ،اســتفاده شــد Cat # K1621ب

     ســـازنده بـــا اســـتفاده از مراحـــل مطـــابق دســـتورالعمل شـــرکت

Random Hexamer ترموسایکلر مـورد اسـتفاده در   گرفت انجام .

 بود. Eppendorffاین مرحله متعلق به شرکت 

 میزان کارآیی ،طبق دستورالعمل ،بیان ژن قبل از ارزیابی نهایی

(Efficiency) ژن رفرنس (gapdh )و ژن هدف (myh6)  با

میزان  گردید.بررسی  PCR Real Timeتکنیک  استفاده از

 ،بود. در ادامه 1 ،این دو ژن در بالاترین میزان خود براییی آکار

و دستگاه  Real Time PCR ارزیابی بیان ژن از تکنیکبرای 

 سایبرگرین مسترمیکس استفاده شد.آپلاید بایوسیستم  شرکت

(SYBR green master mix) شده در این مرحله متعلق به  استفاده

بود. طبق دستورالعمل کیت و  Cat # RR820L باتاکارا شرکت 

 13بررسی میزان کارایی ژن رفرنس و هدف، برای یک نمونه 

 cDNAلاندا(،  1لاندا( پرایمر ) 0) مسترمیکسترکیبی از  ،لاندایی

لاندا( در نظر گرفته شد و میزان بیان ژن  3لاندا( و آب مقطر ) 1)

سیکلیRun (93  )در هر  گردید.ارزیابی  ،با استفاده از روش نسبی

 مسترمیکسعنوان کنترل منفی برای تعیین آلودگی  یک نمونه به

در نظر ( CT>30 ،آپلاید بایوسیستم)طبق دستورالعمل شرکت 

(، کنترل مثبت )گروه کنترل( و gapdhکنترل داخلی ) .گرفته شد

myh6  همزمان در یکRun  صورت  بهنیز ها  . نمونهگردیدارزیابی

 شدند.  ( بررسیDuplicate) دوتایی
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میانگین آنها  ،دوتایی برای هر نمونه CTبعد از به دست آوردن  

 تست مجدداً ،در برخی مواردکه محاسبه شد. لازم به ذکر است 

طبق  Excelافزار  بعد از انتقال اطلاعات به نرم .شد میتکرار 

2: فرمول
-ΔΔC ، ژن میزان بیانmyh6  (36)گردید محاسبه . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             1 ارهـشم دولـده در جـش ادهـرهای استفـرایمـات پـمشخص

 gapdhق ژن ـقیـن تحـرنس در ایـژن رف ت.ـده اسـآم

(glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenaseمی ) .باشد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مشخصات پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش :1 شماره جدول

Product size NCBI Reference Sequence Sequence 5-3 Name 

79 NM_017008.4 
AACCCATCACCATCTTCCAG F 

gapdh 
CACGACATACTCAGCACCAG R 

133 NM_017239.2 GGGAAGACTGTCAACACGAAG F 
myh6 

GGTTAGCCTGGATAATCTGGTC R 
 

 صورت به Real time PCRآمده از دستگاه  دست های به داده

(Cycle threshold) CT  میانگین(CT )با استفاده  ،برای هر نمونه

تبدیل شدند و سپس با استفاده از  ΔΔctبه  Excelافزار  از نرم

2فرمول 
-ΔΔC ،.ها با  داده در نهایت، اعداد نهایی به دست آمد

 ویلکس - شاپیروآزمون  و 23نسخه  SPSSافزار  نرم استفاده از

برای تعیین ) تی آزمونو  (ها ن توزیع دادهنرمال بود)جهت 

  شدند.ارزیابی  (اختلاف میانگین گروه تجربی از گروه کنترل

 

 ها  یافته
تغییرات ساختاری در بطن چپ  ،هفته تمرین استقامتی 19در اثر 

  داد.رخ 

 

بود. یی بطن چپ آدار کار این تغییرات حاکی از بهبود معنی

دار نسبت وزن قلب به سطح  معنیطور  همچنین فعالیت استقامتی به

گروه  نسبت به( 279/3±319/3گروه تجربی )را در رویه بدن 

قطر پایان . (>332/3p)داد افزایش  ،(238/3±314/3کنترل )

گروه  نسبت به( 0±714/3گروه تجربی )در دیاستولی بطن چپ 

را نشان  (>338/3p) یدار افزایش معنی نیز (48/3±130/3کنترل )

مشخص کرد  نتایج ارزیابی بیان ژن(. 2و  1 ر شمارهداد )نمودا

برابری و  129ای استقامتی منجر به افزایش  هفته 19یک برنامه 

گروه تجربی نسبت به گروه  myh6( بیان ژن >311/3pدار ) معنی

 .(3) نمودار شماره  شود کنترل می

 

  
  گروه تجربی و کنترل. ی صحراییها موشدر  (HW/BSA) بدنوزن قلب به سطح رویه  : نسبت1نمودار  شماره 

  (>11/1p) یدار معنی= سطح **
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 کنترلگروه تجربی و قطر پایان دیاستولی  :2نمودار شماره 

 (p >11/1) یدار معنیسطح ** 
 

 

  
 .بطن چپ در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل myh6بیان ژن  میزان :2نمودار شماره 

 (>p 10/1) یدار معنیسطح  * 
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 بحث 
نتایج این پژوهش نشان داد وزن قلب نسبت به سطح رویه بدن در 

بیشتر و قطر پایان دیاستولی بطن  رندکه فعالیت استقامتی دا گروهی

 31/3که هر دو در سطح  طوری به است،در آنها بالاتر  نیز چپ

در بطن  myh6این تغییرات با افزایش بیان ژن  و دار بودند معنی

 چپ همراه بود.

های متعددی روی تجدید ساختار قلب در پاسخ به  شپژوه

که نتایج آنها مطلوب و  ،تمرینات ورزشی متمرکز شده است

ناشی از فعالیت بدنی )هایپرتروفی  هایپرتروفی  متفاوت بودن

هورمونی و  - هایپرتروفی ناشی از عوامل عصبی  فیزیولوژیکی( با

. (37،6) اند کردهیا فشارخون )هایپرتروفی پاتولوژیکی( را تأیید 

ریک در ـوع اسنتـی نـرتروفـهایپ  بـموج ،امتیـات استقـتمرین

این ورزشکاران دارای اندازه قلب  .شود ورزشکاران استقامتی می

 و تمرینات قدرتی موجب افزایش ،(1)بزرگتری هستند 

ها  هایپرتروفی نوع کانسنتریک بدون نقص بطنی یا کاهش حفره 

افزایش  ،ها هایپرتروفی در این نوع فعالیت که عمدتاً ،(38) شود می

 .(34)باشد  میها  بطن  ضخامت دیواره

نشان داد در گروه تجربی  m-modeنتایج  حاضر، در پژوهش

 ،استقامتی(، میانگین قطر داخلی بطن چپ حین دیاستول ت)فعالی

بار رسد  نظر می به .یابد افزایش می (p=338/3)داری  طور معنی به

های استقامتی بر قلب عمدتاً اضافه بار  در اثر فعالیتشده  اعمال

که برگشت خون سیاهرگی بیشتر )ناشی  بدین معنی ؛است  حجمی

موجب کشیدگی  ،از افزایش حجم خون و پمپ عضلانی(

 ،ها شود که افزایش حجم داخلی بطن های قلب می حفره

که قلب به مدت  و زمانی (34)شته دا درپیخصوص بطن چپ را  به

       لانی در معرض این محرک قرار گیرد نسبت به آن طو

و این سازگاری در افزایش حجم داخلی بطن چپ  شدهسازگار 

 ،m-modeدر  یافته ایننیز پژوهش حاضر در  .کند نمود پیدا می

 "قطر داخلی بطن چپ در زمان دیاستول"خصوص در شاخص  به

 ا همانتأیید شد که این ناشی از افزایش حجم داخلی قلب ی

 .(34)باشد  میهایپرترفی نوع اسنتریک در قلب  

در اثر  BSAنتایج این پژوهش نشان داد وزن قلب نسبت به 

که نسبت وزن قلب در  طوری یابد، به تمرینات استقامتی افزایش می

 هـک معنی بدین ؛(p=332/3گروه تجربی بالاتر از گروه کنترل بود )

 

در اثر تمرینات  "BSAمیانگین وزن قلب گروه تجربی به نسبت "

 BSAکه  (. از آنجایی1شماره  نموداراستقامتی افزایش یافته بود )

    با میزان   و ارتباط مستقیمی بودهتابعی از وزن و طول بدن 

 منطقی است قلبلذا  ،ده قلب دارد سوخت و ساز و در نتیجه برون

فع نیازهای بدن سازگار شود و افزایش این شده برای ر هایپرتروفی 

نظر  واکنشی طبیعی به ،نسبت )وزن قلب به سطح رویه بدن(

 رسد. می

برابری بیان ژن  129افزایش  ،های این پژوهش کی دیگر از یافتهی

mhy6  باشد؛ میبود که کدکننده زنجیره سنگین میوزین نوع آلفا 

پذیری و بهبود  که موجب افزایش انقباض یعنی همان ایزوفرمی

 های یکی از نشانه ،ها پژوهشدر . (19) شود عملکرد قلب می

و کاهش شدید  β MHCافزایش بیان  ،هایپرتروفی پاتولوژیک 

 که ردیابی بیان آن غیرممکن است طوری به باشد، می αبیان نوع 

و  ،(91)یافته کاهش  اًکارآیی قلب شدید، درپی این نارسایی (93)

. همسو با شود ظاهر میپایان دیاستولی قلب این کاهش در حجم 

 ند( مشخص کرد2331سال ) و همکاران Iemitsu ،این مطالعه

فعالیت بدنی موجب افزایش بیان نسبت ایزوفرم نوع آلفا به بتا 

نظر  . به(93) شود که برآیند آن افزایش میوزین نوع تند است می

یافته )حجم خون  بار افزایش رسد بطن چپ برای غلبه بر پیش می

پایان دیاستولی که در افزایش قطر پایان دیاستولی بطن چپ نمایان 

)افزایش وزن ایجادشده شود( و متناسب با تغییرات ساختاری  می

قلب نسبت به سطح رویه بدن(، در سطح سلولی نیز سازگار 

 ییتحت تأثیر فاکتورهاتواند  میاین سازگاری  بنابراین،شود.  می

زیرا  ؛دهد رخ  MEF2و  SRFورهای رونویسی از قبیل فاکت

سازی این  اند فعالیت استقامتی موجب فعال مطالعات نشان داده

این فاکتورها بر  ،ضمن اینکه ،(92) دنشو فاکتورهای رونویسی می

. با توجه به آنچه که (93)گذارند بیان زنجیره سنگین میوزین تأثیر

موجب ایجاد  ،استقامتیهای  فعالیتنتیجه گرفت توان  می ،ذکر شد

خصوص بطن چپ  به ،تغییرات ساختاری و عملکردی در قلب

فاکتورهای رونویسی مانند  ،برای انطباق با این شرایط .شود می

SRF  وMEF2 شوند که در پایین دست این فاکتورها نیز فعال می، 

قرار دارد. این پژوهش نتوانست میزان پروتئین این ژن  myh6ژن 

ای ژنی این پژوهش را ـه هـتوان یافت نمی لذا ،ری کندگی را اندازه

  .ان پروتئین تعمیم دادـبه بی
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ضمن بررسی  تا در یک مطالعه دیگر، گردد پیشنهاد میبنابراین،  

اثرات ساختاری ناشی از فعالیت استقامتی در بطن چپ، میزان بیان 

 .نیز ارزیابی شود MHC αپروتئین 

 

 گیری نتیجه
 رات ـو با تغییـامتی همسـت استقـالیـفعان داد ـه نشـایج این مطالعـنت

 

 

زمینه  ،ساختاری و عملکردی در بطن چپ متناسب با تغییرات ژنی

 ناز جمله افزایش بیا کند، را برای بهبود عملکرد قلب فراهم می

پذیری قلب را افزایش  ق قدرت انقباضیاز این طر که myh6ژن 

  توان نتیجه گرفت فعالیت استقامتی منجر به می بنابراین، دهد. می

 ،شود که برآیند این پدیده هایپرتروفی قلبی نوع فیزیولوژیک می

 را درپی خواهد داشت.بهبود کارآیی عملکرد قلب 
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Abstract  

 

Background and Objectives: Endurance exercise induces cardiac 

remodeling. Also, myh6 gene is affected by cardiac remodeling. This 

study was performed with the objective of determining the effect of 

endurance activity on cardiac myh6 gene expression. 

 

Methods: In this study, 14 rats (weight, 231±24g), after familiarization 

with endurance trainings, were randomly divided into two groups of 

control and experimental (7 animals each). The experimental group 

performed a training program (30m/min, 50min/session, and 6 

session/week, for 14 weeks) on treadmill. Forty-eight hours after the 

end of the last session, the animals of the experimental and control 

groups were anesthetized and anatomized, then, the heart and 

subsequently the left ventricle, were removed. Real time PCR and 

sonography methods were, respectively, used to assess the expression 

levels of myh6 gene and structural changes in left ventricle. Data were 

analyzed using t-test. 

 

Results: In this study, endurance exercise significantly increased heart 

weight to body surface area ratio (p=0.002), also final diastolic 

diameter increased (p=0.008) in experimental group compared to 

control group. The results showed 124 fold and significant (p=0.011) 

increase in myh6 gene expression in the experimental group compared 

to control group. 
 

Conclusion: According to the results of this study, endurance exercise 

along with structural and functional changes in the left ventricle, 

induces changes at the gene level and thereby increases heart 

contractility power. 
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